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Mii=  Valette  et  de  Tannoitaun),  744. 

—  slreptolhriaosiquev  du  cerveau  (Morin  et 
Orerunu),  687  (1). 

Acalculie. Alexie  et — (()..jAN0TAct  M>1”Si’rin- 
glova),  429. 

Accidents  comiliaux.  Mort  par  (edème  suraigu 
du  poumon  aprbs  ponction  lombaire  cliez 
deux  malades  ayant  présenté  des  —  (Eir- 
ÜIÈRE,  VlAI-LEFONT  et  RaTIe),  179. 

nerveux.  Résultats  de  dix  années  d’oxiyi- 
rience  de  l’association  tartratc-borlco-jiotas- 
sique.  Gardénal  dans  le  traitement  de  l’épi¬ 
lepsie  et  de  certains  —  (Oarhiêre  G.),  974. 

.  Les  —  dans  la  maladie  de  Sternberg 
(Schaeffer  Henri  et  Horowitz  Adol- 


Acrocyanoses.  Les  — ,  troubles  vasculaires  cu¬ 
tanés  d’origine  nerveuse,  végétative  ou  cen- 
traie  (Layani  Fernand),  477. 

Acromégalie.  Galactorrhée  chez  une  —  (Car¬ 
not  et  Bouttier),  175. 

^Prés  ménopause  précoce.  Ectasie  aortique 
jpouGEROT,  Barthélémy  et  Cohen),  174. 
Adénome.  Trois  cas  d’  —  de  l’hypopliyse  opérés 
par  voie  translrontalo  (Vincent  David  et 
Puech),  116. 

toxique  thyroïdien.  Conception  récente  de  V — 
et  do  ses  relations  avec  le  goitre  exophtal¬ 
mique  (WeIL  et  ISELIN),  1.59. 

Adipose.  Syndrome  de  l’iiyporostose  frontale 
interne  avec  —  et  troubles  mentaux  (Fer- 
.  nand  Moral),  154. 

Adrénaline.  Quelques  observations  concernant 
•action  de  1’—  sur  le  pouls  (Canziani  Gas- 
tonc),  465. 


(|)  Ims  indications  en  chiffres  gras  se  ra 
portent  aux  Mémoires  oriuinaux,  aux  Col 
„'^î'.!FyoN9  à  la  Société  do  Neurologie  et 
^  liliale  de  Strasbourg,  et  aux  Rapports  à  la 
Reumon  internationale  annuelle. 


Affections  mentales  el  neuroluyiques.  l’raitement 
par  le  «  treponema  hispanicum  >  d’ —  (Mas 
DE  AyALA  IsiDRO),  971. 

Agénésie.  Sur  un  cas  d’  --  du  corps  calleux 
(Heoiier  P.),  461. 

Agglutination.  Le  titre  d’—  et  son  importance 
dans  les  recliercbes  sanguines  et  pour  la  dé¬ 
termination  de  la  paternité  (Moskoff),  591 . 

Albinos.  Examen  iisychologique  d’un  entant 
—  (Segkrs.I.-E.),  7.51. 

Alexie  et  acalculie  (O.  .Tanota  et  Mi*'  M. 
Springlova),  429. 

— .  Aphasie  motrice  isolée  avec  agraphie  et  — 
dans  aphasie  sensorielle  acoustique  (Pelnar 
et  Halik),  199. 

—  c.onijénilale.  Evolution  favorable  d’un  cas 
d’ —  avec  persistance  de  l’agraphie  (Ley 
Auguste),  270. 

Algies  cancéreuses.  A  propos  du  traitement  des 


-(AiinAL),  1S9. 

Aliénés.  Considérations  déontologiques  con¬ 
cernant  l’internement  des  —  (Etciiepare 
Bernardo),  752. 

—  internement  et  exoat  des  aliénés  dans  les 
asiles  d’Etat  et  dans  les  asiles  privés.  Deside¬ 
rata  médico-légaux  (L/  i’iscHEii),  426. 

_  i,’_  et  les  asiles  d’— .  Assistance,  législa¬ 
tion,  médecine  légale  (Raynier  .1 .  et  Beau- 
DouiN  H.),  945.  . 

— .  D’évolution  do  l’assistance  aux  —  de  Pans 
au  XX”  siècle  (RodiET  A.),  751. 

— .  Assistance  familiale  dns  — ,  ce  que  l’on  pour¬ 
rait  faire  en  Uruguay  (Rodriguez  Rafael- 
E.),  96H.  ' . 

Alopécie  congénitale  familiale  héréditaire  aven 
cataracte  précoce  (Trenel  et  Prieur),  561. 

Amaurose  bilatérale.  Un  cas  de  névraxite  epi- 
démii|ue  agrvpmqiio  compliquée  d  une  — 
aiguë  et  du  .syndrome  de  Weber  (Ranoabes 
TmioiiANOGLou),  742. 


.mblyopie  cré.pusmlaire.  L’ —  (Lagrange 
Henri),  2,59. 

.myotrophie  héréililaire.  névritique.  A  propos 
,ji,  I’  _  ou  spino-névrithiiic  (Hciiultze),  266. 

-  proqressire.  spinale.  Sur  un  type  proximal 
do  1’--  (Liiuo  VAN  Booaert),  609. 

—  spinales.  Les  —  consécutives  aux  trauma¬ 
tismes  (.1.  Liiermitte),  60S. 

- proqressire.  Le  tv'lie  proximal  de  1  — . 

(Van  Bogaert).  144.' 

Vnesthésie  épidurale.  Incidents  et  accidents  de 
1’  -■  (l’ETHIGNANi),  179. 

\ngine  de  poitrine.  Une  nouvelle  méthode  de. 
Irailement  lie  1’—  (Sciiwarzmann),  612. 

\ngle  ponlo-cérélielleux.  Sarcome  angiomateux 
(iiiéiiingo-blastomc)  de  1’  —  gauche  (Mar» 
CHAND  L.  et  Schiff),  353. 


ANNÉE  1930.  —  TABLES  DU  TOME  II 


Angle  ponlo-cérébelleux.  Sur  un  cas  de  tumeur 
de  r —  (Molin  de  Teybsieu  et  DnwKS-Dn.- 

Angoisse  morbide.  Evolution  d’une  tonne  d’ — 
(ftonmTTi  Fernando),  752. 

Anisomastie.  Deux  cas  d’ —  (de  Anoelis  et 
AnTsciiun),  7:16. 

Ankylostome  et  psychiatrie  (IIetiiekre  Paul), 
7.50. 

Anneau  de  VÙMeeem.  Contribution  à  la  physio¬ 
logie  de  1’ —  (It.  Eeriche  et  R.  Fontaine), 
259. 

Année  psycholoilique  (II.  Piékon),  2.52. 

Anomalies  du  cnractère  chez  quehiues  grands 
intellectuels  (F.  del  Utieoo),  751. 

Anse  de  VieMssene  chez  le,  chien.  Filets  presseurs 
contenus  dans  1’ —  (Danielopolu),  259. 

Aphasie.  A  propos  d’un  cas  d’  —  (Bena  M.-E.), 
746. 

• —  du  type  anarthrique  avec  hémiparésie  droite 
chez  un  diabétique.  Discussion  du  diagnostic 
étiologi(|Uc  (Ciiatacnon  et  Treli.ks),  606. 

— .  Syndrome  de  l’artère  sylvienne  gauche. 

—  totale  avec  retour  rapide  de  la  parole 
courante  et  de  la  compréhension  ;  alexie  com¬ 
plète,  agraphie  et  hémianopsie  (Pra.NAii),  140. 

—  motrice  isolée  avec  agraphie  et  alexie,  sans 
aphasie  sensorielle  acoustique  (Pelnau  et 
IIalik),  139. 

— .  Considérations  sur  le  diagnostic  et  le  trai¬ 
tement  de  1’  —  chez  les  enfants  (Eleooakdo 
B.  Teoilo),  746. 

— .  A  propos  de  P —  (Clovis  Vincent),  .361. 

—  nmlrice  avec  lésions  lacunaires  de  paralysie 
bulbaire  (Noioa),  360. 

—  de  Wernicke  (Louis  Ramond),  606. 

Aponévrose  palmaire.  Contribution  à  l’étude  et 

à  la  thérapeutique  de  la  rétraction  de  1’ — 
(Avuam-Marcovtci  Daim),  375. 

Apophyses  clinoldes.  TJn  cas  de  tumeur  céré¬ 
belleuse  avec  délormation  des  —  (VEUfiEH 
et  DELMAS-MARBAtET),  352. 

Aptitude  psychopbysinloqique  des  conducteurs 
d’automobile  (Wekkkrs),  34h. 

Arachnoïde.  Leptoméningif.e.  Formation  des 
macrophages  aux  dépens  des  cellules  de  1’  - 
(Theodoee-T.  Stone),  172. 

—  spinale.  Corps  pacobioniens  de  1’ —  (Dassin 
Georoeb-B),  275. 

Arachnoldite  spinale.  Récidive  d’une  -  -  clini¬ 
quement  grave  depuis  six  mois  (Faure- 
Beaulieu  et  Goldiier(i),  88. 

- .  Les  —  circonscrites  (11.  SriiAEEFEn),  603 

—  subaiqnë  du  lac  postérieur.  Intervention. 
Guérison  (Luno  van  Bouaert  et  Paul 
Martin),  149. 

Arriérés.  L’imitation  chez  les  enfants  anonnaux 
et  —  (Celia  Alvarez),  368. 

Artériosclérose  cérébrale.  La  palpation  des 
carotides  comme  élément  de  diagnostic  de 
P  —  (Egab  Moniz),  48. 

Artérlte.  A  propos  de  P—  oblitérante  trauma¬ 
tique  (Dervieijx  et  Maiioi-k),  589. 

Arthropathles  tabétiques  et  adéno-sypliilomes 
de  voisinage  fFAURE-BuAULiEu,  Étienne 
Bernard  et  M“"  Brun),  266.  ' 

Asthme.  Mort  au  cours  d’un  accès  d’-  -  IPas- 
teur  Vallery-Radot  et  Mauric),  476. 

Ataxie  cérébelleuse.  Syndrome  d’ —  précoce 
proche  .de  Phérédo-ataxie  cérébelleuse  de 
Pierre  Marie  (Pienkowski),  246. 

Atrophie  cérébelleuse,  croisée.  Sur  la  topographie 


des  —  à  iiropos  d’un  cas  d’ —  consécutive  à 
une  poreneéphalie(VAN  dur  Bruoiien),  168. 

Atrophies  musculaires  Charcot-Marie.  Parenté  ; 
entre  les  — .Dejerine-Sottaset  la  maladie  de 
Friedreich  (Austreuesilo),  362. 

—  optique.  Deux  cas  d’ —  traités  par  la  mala- 
riatliérapie  (Leroy,  Medakovitoii  et  Mau¬ 
rice  Prieur),  453. 

Attention  (P)  (Reynax),  154. 

Autisme  supérieur  (L’)  et  sa  signification  psy-  i 
ehanalytique  (Hernani  Mandolini),  369.  | 

Auto-masochisme.  Dn  cas  d’ —  avec  exhibition-  j 

Automatisme  épileptique.  Sur  quelques  aspect#  | 
de  P —  et  des  autres  variétés  d’automatisme  j 
(H.  BAiinc),  749. 

—  mental  et  syndrome  d’auto-possession  (AuO.  i 

Ley),  456.  .  I 

Auto-phlycténothérapie.  L’ —  dans  les  maladies  ( 
mentales  (Isaac  Rotmann),  284.  .  | 

Avant-mur.  Structure  cellulaire  et  cyto-archi- 
tectonic  de  P —  chez  l’homme  (GiuseppB 
Pintiis  Sanna),  733.  1 

Axones.  Un  procédé  simple  pour  imprégner  les  ! 
gros  et  les  lins  --  dans  les  coupes  des  jiièceS  | 
indurées  en  formol,  et  quelques  autres  for¬ 
mules  utiles  pour  des  cas  particuliers  (RamoN 


Bandelette  loneiiludinale. Contrih-atinnii  l’étude 
de  la  composition  de  la  —  postérieure  et  des 
connexions  des  noyaux  des  nerfs  oculo- 
moteurs  (Ancelo  Nicolato),  1.56 

-  -  —  postérieure.  Uorrélation  anatomo-physio¬ 
logique  du  glohus  pallidus  avec  la  —  (Von  | 
L.-.T.-.T.  Muskens),  743. 

—  oplUjues.  PI, aie  pénétrante  du  crâne  par 
balle.  Hémorragie  de  la  .sylvienne.  Section  ■ 
des  . —  (P.  Nayrac),  746. 

Barbituriques.  Sur  la  nécessité  do  réglementer  : 
la  délivranee  des  dérivés —  (Caussade),  189. 

Bégaiement.  Uonsidérations  anciennes  et  nou-  ■ 
velles  concernant  la  pathogénie  du  -  (La- 
ERANCO  UlAMPi),  192. 

Blépharonystagmus.  Sur  le  —  (Ladislas  Be- 
NEDEK  et  KuC.ÈNE  DE  TlIURZo),  327. 

Blépharospasme.  Sclérose  latérale  amyotrophi¬ 
que  avec  syndrome  do  Parinaud  et  —  (De-  : 
REUX),  675. 

Bulbe.  Un  cas  de  ramollissement  jiostérieur 
du  --  p.ar  artérite  (Friiiourii-Blanc  et  Mol-  ■ 
laret),  44. 

C  ' 

Cachexie  cancéreuse  et  paralysie  des  iiiembres 
supérieurs  (Louis  Ramond),  482.  ; 

Calcifications  pleurales.  Le  rôle  du  trauma¬ 
tisme  dans  Pétiologie  des  —  (Uostedoat  et 
.Tallet),  590. 

Castration.  Article  309. . —  Utilité  de  compléter 
le  texte  répressif  à  toute  mutilation  de  l’ap¬ 
pareil  sexuel  pouvant  s’opposer  aux  rapport.s 
sexuels  normaux  (Collart),  729. 

Cataplectiques.  —  Narcolepsie  avec  crises  — 
IPelnar),  137. 

Cataplexle.  Narcolepsie  avec  —  (Iklnau),  427. 

Cataracte.  Alopécie  congénitale  familiale  héré¬ 
ditaire  avec  —  précoce  (’I’rénel  et  Prieur), 
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Catatonie.  La  —  et  ses  relations  avec  les  noyaux 

_ opto;Striés  (Bdoakd  Pinto  Cesak),  .■Î46. 

expérimentale.  La  —  ]iar  la  bulboeapiiine  et 
lo  syndrome  oatatoni(|ue  chez  riiommc  (IL 
de  Jonc  et  H.  Bahlk),  283. 

°  Méningite  accompagnée 

d  oeclusion  de  la  —  (Divky  et  Lecomte),  470. 
wcité  verbale  avec  agraphie.  Un  cas  de  —  par 
lésion  du  cerveau  droit  (Baudouin,  IIervy 
et  Merklen),  687. 

Cellule  nerveuse  fraîche.  Histologie  du  système 
nerveux  examiné  à  la  lumière  ultra-violette, 
l^nte  II.  La  structure  de  la  —  (Adoleo  Mas- 
sazza),  733. 

erébelleuse.  Contribution  clinique  et  anatomo¬ 
pathologique  à  l’étude  de  l’hémorragie  bulbo- 
protubérantielle  et  —  (K.  de  Angelis),  607. 
cerébelleux.  Syndrome  de  Fovillc  incomplet  et 
troubles  — .  Tubercules  du  bulbe,  de  la  pro¬ 
tubérance  et  du  cervelet  (L.  Mauciiand  et 
M.  Page),  607. 

erébral  (Centre).  L’évolution  de  la  notion 
"T  (Ç^imard),  744. 

rtbrales  (Complications)  et  médullaires  ap¬ 
paraissant  durant  la  gestation  et  après  l’ac¬ 
couchement  (B.-.I.  Alpers  et  H.-D.  Palmer), 


•  Les  angiospasrnes  et  leur  rôle  diagnostique 
^j^^^tm^génique  dans  les  affections  —  (IIi- 

artérielle  essentielle.  Sa 
pathogénie,  son  traitement  et  scs  répercus¬ 
sions-— (Ji,  Molhant),  486. 

La  reaction  de  la  péroxydase  pour  la  locali- 
__  T„  on  des  lésions  —  (Momnari),  477. 

1  “f’'*®*'Cnce  des  troubles  irritatifs  en  patho- 
ririv  ~  'Triantapiiyllos  Denis),  171. 
Cérébraux.  Réaction  des  tissus  -  aux  injec- 
r,.?”®  intraveineuses  de  solutions  hypotoni-' 

Pf-MARO),  601. 

Sénile.  Les  symptômes  extrapy- 
Giacomo,Gam- 

'’®HS’''..®oo*'ïue8  réflexions  sur  l’utilisation 
__  ooiale  des  —  (p.  Desfosbes),  36«. 
braiiv  ‘'ODS  les  ventricules  céré- 

du  ~  1  J  O®  'o®  espaces  sous-arachnoïdiens 
—  XTni  ”  oc  la  moelle  (Friedmann  A.),  272. 
’iipio  luelques  détails  do  structure  et 
a  *^0  0'  —  O*'  *^0 


la  .  J  niarisation  de  la  faux  du  —  et  de 
__LantuLodl)!  46U* 

tiitfm?®*'®j®''’,*^'''o?raphiques  du  —  dans  lei 
Niz  eÏÏ  cérébelleuse  (Egas  Mo 


uu  la  losse  cercbi 
_  7u\“meida  Lima),  54. 

ÔnEnlLGreST^''"” 

èoTvoniri  ooncernant  l’angio-architectonie  di 
ir)4  l'unaain  (Riciiard-Arv/ed  Pfeiper) 


PM  *’nl>lation  des  gliomes  du  - 

Mue  ‘t>,  ““'Coagulation  (Clovis  Vinceni 
-  Kvste  0‘  Thieraut),  116. 

ÆiU  ^G  K  7^^  ~  ^ 

^ration  du  — .  Sur  la  coU 

(Geoppw^^  ^acillos  do  Koch  dans  lo  novrax 

J-  BERTRANS'ser’  ' 

Ote  Bur  quelques  détails  de  structure  et  su 


la  vascularisation  de  la  faux  du  cerveau  et 
de  la  tente  du  —  chez  le  nouveau-né  (M. 
Lantuéjoül),  461. 

Cervelet.  Le  — .  Une  nouvelle  classification  des 
lobes,  basée  sur  leurs  réactions  aux  stimu¬ 
lations  (Auury  'r.  Mussen).  747. 

— .  Le  lobe  du  —  des  mammifères  et  la  nomen¬ 
clature  cérébelleuse  (Henry-Alsop  Rii.ey), 

■ — .  Deux  cas  d’hémangioblastome  du  —  dont 
l’un  familial  (Vincent  et  M""  Rappoport), 
687. 

Chaîne  linéaire  secondaire  du  corps  et  de  l’esprit 
(U.  Calligaris),  262. 

—  sympathique.  Recherches  macroscopiques 
sur  les  rameaux  communicants  de  la  lom-. 
bairc  chez  l’homme  adulte  (F.  Vii.i.emin  et 
R.  Dufour),  460. 

Cheirosplanchnieue.  La  chaîne  linéaire  du  corps. 

La  chaîne  —  (Calligaris),  171. 

Chiasma.  Syndrome  des  tumeurs  du  —  (E. 
Deery),  352. 

Cholestéatome.  Un  cas  do  —  médullaire  avec 
quelques  considérations  sur  les  —  du  névraxo 
(Paoi.o  Pittotti),  268. 

—  intracrânien  (P.  Divry  et  Christophe),  144. 

Chordome  de  la  nuque  ;  extirpation,  radiothé¬ 
rapie  postopératoire,  mort  ;  évolution  totale 
en  un  an  (Rocher  et  Guérin),  267. 

Chorées.  Les  —  et  les  manifestations  choréi- 
formes  (Austregesilo),  179. 

— .  Sur  le  traitement  de  la  —  par  le  luminal 
et  le  sulfate  de  magnésium  avec  considéra¬ 
tions  sur  la  physiopathologie  do  la  —  (Mari- 
NESCO,  Sager  et  Oinisohiotu),  190. 

—  et  noyau  lenticulaire  (Niesbl  Von  Meyen- 
dorf),'  346. 

—  électrique  de  Dubini.  A  propos  do  la  commu¬ 
nication  de  M.  Mollaret.  Note  sur  la  —  et  ses 
rapports  avec  l’encéphalite  myoclonique 
(Krebs),  658. 

—  fibrillaire.  Un  cas  de  —  de  Morvan  (P.  Mol¬ 
laret),  552. 

—  de  Huntington  sans  mouvements  choréi- 
formes  (Desmond  Curban),  606. 

- .  Contribution  à  l’histopatologie  do  la  — ■ 

(IIaskovec  M.-V.),  461. 

- .  Contribution  à  l’étude  des  maladies 

hérédo-familiales  du  système  nerveux.  Illus¬ 
tration  clinique  d’une  forme  atypique  de  — 
(C.-G.  Riquieb),  179. 

—  molle  (Antonio  Sicco),  469. 

—  de  Sydenham.  Anatomie  et  physiologie  pa¬ 
thologiques  do  la  —  (J.  Lhermitte  et  Pu. 
Pagniez),  158. 

Chronaxie  (La).  Sa  signification  physiologique, 
son  importance  en  pathologie  (Vignal),  456: 

Circulation  cérébro-spinale.  Etudes  sur  la  — 
par  une  nouvelle  méthode  (Ernest  Sachs, 
Harby  Wilkins  et  F.-Sams  Crawford), 
274. 

Coloration  vitale.  Rccherelie  concernant  la  — 
du  système  nerveux.  Note  II  (Guiiio  Ulmi), 
2.57. 

Compression  médullaire  et  son  diagnostic  par  le 
li])iodol  (Dimitri  et  Balado),  610. 

- Inscription  graphique  directe  des  varia¬ 
tions  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  —  (Dbaganesco,  Kreindi.er  et 
Grigoresco),  709. 

- .  Myélite  à  symptomatologie  do  —  (Van 

Gehuohten),  363. 
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Démence  précoce.  Cancer  du  sein  ilroit  ;  met  as- 
tascs  multiples  du  poumon  droit,  du  foie, 
du  cerveau  chez  uuo  — (L.  Makohand),  :ir>;i. 

- - .  Travaux  Ijollandais  sur  la  —  et  la  sclii- 

zophrénic  (Paul  Mj'Ugnant),  tiüH. 

.  Quelques  conceptions  et  idées  personnelles 
sur  la  —  (Gonzalo  Bosoii  et  l'iNtinjuu  Mo- 
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Hémiplégiques.  De  la  déviation  de  la  tête  et 
dos  yeux  chez  les  —  à  la  physiologie  générale 
des  sons  (L.  Bard),  262. 

Hémisphère  cérébelleux  quuche.  A  propos  d’un 
cas  do  tuberculose  de  1’ —  (Enrico  Jaoa- 
RELLl),  747. 

Hémisyndromes  parkinsoniens  postencéphali- 
liques.  Le  phénomène  de  la  poussée  chez  les 
parkinsoniens.  Son  étude  dans  les  —  (André 
Thévenard),  643. 

Hémorragie  cérébrale  ventriculaire.  Un  cas 
d’hormétonio  dcDavidcnkoff  dansunehéraor- 
ragie  cérébrale  ventriculaire  (ï.  Dosuzkov), 
359 

—  méninyée.  Valeur  des  réactions  de  la  syphi¬ 
lis  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  après 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES 


Labyrinthite  iytnpanoijénique  ei  leurtt  séquelles. 
Consi diiratiüii  sur  ((u('l([ucs  cas  de  —  ot  leurs 
séquelles  (RonnuTo  Oi.iva),  27il. 

Laminectomie.  Quadrijilégie  totale  inir  luxa¬ 
tion  en  arriére  do  (J4  avec  tracture.  — .  Mort 
(Maüenuik  et  Aiiche),  3(1:!. 

Langage.  Contribution  à  l’iiistoiro  des  théories 
du  —  à  l’état  normal  et  patliologhiue.  Les 
idées  d’Edouard  Eournié  (K.  Mounnun),  4K1. 
Lipre.  Lésions  cutanées  chez  dns  singes  des 
Philippines  résultant  de  l’inoculation  ex|)6- 
rimentale  de  la  —  humaine  (Soiioni.,  Pi- 
Neda  et  Miyao),  16.5. 

L’autohémothérapio  dans  la  —  (Sézahy), 

Lépreux.  Lépromes  non  anesthésiques  ((iouge- 
eot,  Bauthéi.émy  et  Aiinacdet),  261. 
Leptoménlngite.  Pormatinn  des  ]nacro)ihages 
aux  dépens  des  cellules  do  raraclinoïde 
(Theodoiie-T.  Stone),  172. 

—  hén.orraqique.  (las  de  —  avec  syndrome  de 
l’artère  cérébellcuso  jiostérieure  inférieure 
(E. -Herman  Ohlinsky),  727. 
cirébelhuse.  lin  cas  de  —  (E.  Liuur),  747. 
~  On  nouveau  symptôme  de  —  (E.I.  Wer- 
tham),  738. 

cérébrales.  Les  —  dans  la  démenée  précoce 
(D’Hollander,  de  Greff  et  Ch.  Rouvkoy), 
485. 

du  cerveau  droit.  Un  cas  de  cécité  verbale 
avec  agraphie  par—  (Baudouin,  Hervy  et 
Merklen),  687. 

~  dorsales.  Los  répercussions  sympathiques 
au  niveau  des  membres  suiiérieurs  des  — 
moyennes  ot  inférieures  (Giuseppe  Ver- 

traumatique  du  dinncéphale  et  mésenei- 
phale  ;  dépendance  des  changements  du  tonus 
musculaire  sur  l’attitude  du  malade  (A. 
Sachs),  422. 

Leucémie.  Les  complications  nerveuses  périphé¬ 
riques  do  la  —  (de  Lisi),  482. 

Leucoplasie  expérimentale  iiroduite  par  le 
tabac  (Roffo),  463. 

L>Sne  de  la  mémoire  et  polansalion  du  sintre.nir 
(  0.  Calugarib),  261. 

Lipiodol.  Note  sur  deux  cas  de  tumeur  compri¬ 
mant  la  moelle  sans  arrêt  du  —  desccnidant. 
Nécessité  de  l’étude  du  transit  en  position 
renversée  (F.  Naville,  G.  Ody  et  A.  Re- 
verdin),  274. 

Liquide  cépkilo-rachidien.  Le  —  dans  l’aleoo- 
lisme  (Abadie  et  Pauuy),  452. 

Sclérose  on  ])la(|ues.  Efletspathologi(|ues 
et  biochimi(|uea  d’un  virus  cultivé  dans  le 
~  (Braxton  IIkks,  Hocking  et  James 

Kéactions  humorales  atypiques  et  consé- 
derations  sur  l’évolution  des  réactions  biolo- 
pques  du  —  chez  les  paralytiques  ayant  subi 

_ m  malariathérapio  (Fukio  Cardili.o),  35:!. 

— .  Le —  dans  les  maladies  mentales  (11. 
Claude),  436. 

Le— dans  les  maladies  ir  cntales  (Claud  F  ) , 
743. 

,  ■  Sur  certaines  modifications  du  . —  dans 

m  confusion  mentale,  la  démence  précoce,  la 
^dépréssion  mélancoli(|uo  (A.  Courtois),  484. 
Modifications  du  — chez  un  épileptique 
alcoolique  (A.  Courtois  et  II.  Pichaud),  743. 


Liquide  céphalo-rachidien.  Valeur  des  réactions 
de  la  syphilis  dans  le—  après  une  hémorragie 
méningée  (A.  Courtois,  MU”  Salamon  et 
11.  IhClIAKD),  475.  , 

—  — .  La  négativation  de  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  dans  le  —  (Darder  ot  Bernauda 
Duran),  276. 

- .  Imiiortaiicc  de  eertimis  examens  du — 

jiour  le  diagnostic  des  méningites  dites  «  sym- 
iiathiques  '»,  otogènes  ou  rhiiiogènos  fil. 
Demme  ),  476.  .... 

—  -  .  Inscrifiünn  grapln(|ue  directe  desMina- 
tioiis  de  pression  du  —  dans  les  compressions 
médullaires  (Duaganrsco,  Kueindiur  et 
Grigoresco),  709. 

—  -.  Drainage  forcé  du  système  nerveux  cen¬ 
tral.  Scs  effets  sur  le  sang  et  le  —  (Frank 
Fremont-Sith,  ïracy  et  Stanley  Coud), 
172. 

—  — .  L’iiilérêt  pratique  de  l’examen  du 
démontré  ))arla  guérison  d'un  syndrome  liébé- 
])liréiii(|ue  (Fkiuourg-Blanc  et  Gauthier), 

—  —  !  Syndrome  démentiel  présénile  avec  at¬ 

teinte 'du --  (F.  Guiraud  et  MU”  Yv.  Le 
O.ANNU),  612.  , 

_ .  Reclierclics  sur  la  symptomatologie  du 

—  dansla  paralvsie  générale  et  dans  les  autres 
formes  de  la  syphilis  du  système  nerveux 
central  (Medem),  171. 

_ .  La  pression  du  —  dans  l’é]iilepBie  avant, 

pendant  et  a]irès  l’accès  (Luigi  Mori),  743. 
- .  Contribution  à  l’étude  du  —  en  patholo¬ 
gie  mentale  (Paciieco,  Silvia,  Boris  et  Ciii- 
piakoff),  277. 

_ _ .  Le  —  dans  la  ponction  sous-occipitale  et 

lombaire  (Waldf.miro  Pires  et  IIelion 
Povoa),  277. 

- (Le)  (I)OMENICO  PiSANi),  174. 

- .  Contribution  à  l’étude  de  la  réaction  de 

Fiambcrti  et  Rizzatti  dans  le  —  (G.  Quarti), 
276. 

_ .  Cl  sticercosc  cérébrale  et  éosinophilie  du 

—  (Cristoforo  Rizzo),  277. 

- .  Recherche  d’un  indice  numérique  iiour 

.  l’étude  de  la  presasioii  du  — .  Sa  valeur  |ira- 
tique  (Alfonso  Satta),  742. 

-  .  La  tension  du —  et  le  symiuithique  (,I . 
SfiÎikI.  473. 

— .  Considérations  sur  le  caractire  inflamma¬ 
toire  du  —  dans  quel  mes  formes  non 
familiales  do  maladie  de  Friedreich  (Giu- 
BEi’FE  Veroelli),  744. 

- .La  méniiigo-eneéidialiteourlienne  pruiii- 

tive.  Signification  des  altérations  du  —  (Wiois- 
BENBACH,  (tEORGES  BaBCII  ct  M.ARIANNE 

Bascti),  662. 

Lobes  pariétaux.  Troubles  fonctionnels  eoiise- 
cutils  à  l’atrophie  des  deux  —  (LEHoruq), 
176. 

■ —  préjrontaux.  Contribution  .à  la  physiologie 
des  —  (Kleogardo,  B,  'riioiLo),  476. 
Lympho-myélo-saroome  du  pied  (Mabsaiu  au, 
(ïuiHAL  et  Cahanac),  178. 

Lympho-sarcome  d’oriqine  purareriéhralc.  (’om- 


M 


Main  d’ Aran-Piu'huirie  eonsee 
ladie  oiirlieniie  (.Ianiion, 
Henri  et),  4K4. 
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Maladies  nerveuses.  Recliorohes  do  capillaros- 
cupie  et  dos  troubles  vasculaires  dans  quel- 
(|ues  —  et  dos  !,dandes  à  sécrétion  interne  (G. 
Mahinusou  et  A.  liimcii),  59S. 

—  de  Vaquez.  Les  inanilestations  nerveuses  do 
la  polyîdübulie.  Erythrémie  cryptogciiélique. 

—  (Lhukmitte),  595. 

—  de  Basedow.  Remarques  sur  la  communica¬ 
tion  do  MM.  Marcel  Labbé,  .Justin-Besançon 
et  .1.  Gouyen  intitulé(!  :  «  Accidents  consô- 
entifs  au  traitement  do  la  »  —  par  le  tartrato 
d’ergotaminc  (Ai)i.Eusniiuü  et  Bouges),  376. 

—  de  Cmleras.  Les  lésions  cellulaires  dans  la 
trypanosomiase.  —  (K.  Sciiekn  et  E.  Boz- 
ZULO),  265. 

—  de,  Dupuylren.  avec  syndrome  de  Glaude  Ber- 
nard-liornor  (Alajouanine,  Maike  et  Guil¬ 
laume),  679. 

—  extrapyramidules.  Dystonies  d’attitudes  du 
type  athlétique  dans  les  maladies  —  (L.  de 
Lrsi),  34H. 

—  de  Friedrcich.  Barenté  entre  les  atrophies 
musculaires  Charcot-Marie,  Dejerine-Sottas 
et  la  —  (Austhugesilo),  362. 

- Considérations  sur  le  caractère  inflam¬ 
matoire  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
quelques  formes  non  familiales  do  —  {Giu¬ 
seppe  Vebcelli),  744. 

—  de  Ileine-Médin.  La  — .  Boliomyélito  aiguë 
épidémiiiuo.  Baralysio  infantile  épidémique 
(L.  Lakuelle),  168. 

—  —  (La)  (Lakuelle),  471. 

—  de  Hodgkin.  Deux  observations  de  paraplégie 
par  localisation  méningée  au  cours  de  la  — 
(Caïn,  Rachet  et  Horowitz),  182. 

—  mentales.  L’application  de  la  loi  sur  les  As¬ 
surances  sociales  aux  malades  atteints  do  — 
(Albert  Calmettes),  448. 

- .  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  — 

(II.  Claude),  436. 

- .  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  — 

(Claude),  743. 

- .  Recherches  ergocsthésiograidüques  dans 

les  —  et  nerveuses  (Umiierto  de  Giacomo 
et  ViTO  Fariello),  170. 

—  —  L’autophlyxténotliérapic  dans  les  — 
(IsAAC  RoTMANN),  284. 

- .  Etat  de  la  bilirubinhémie  dans  la  démence 

et  dans  d’autres  —  (Cuuzio  Ugurgiehi),  486. 

—  nerveuses.  Recherches  ergoesthésiographi- 
(|ues  dans  les  —  et  mentales  (Umberto  de 
Giacomo  et  Vito  Fariello),  170. 

—  de  Par fci'n.son. Syndrome  do  Barinaud  apjiaru 
brusquement  au  cours  d’une  —  ;  accès  con- 
fusionnol  et  kinésic  paradoxale  (Baruk  et 
Dkheux),  341. 

— Contribution  à  l’étude  des  rapports  des 
traumatismes  et  de  la  —  (A.  Grossoni),  360. 

—  de  Pick.  Un  cas  de  —  (E.  Herman  et 
MO»  Lit.auer),  247. 

—  de  Quineke.  Le  type  fébrile  de  la  —  (Vf. 
Sterling),  726. 

-  -  et  zona  (W.  Sterling),  728. 

—  de  liagnaud.  A  propos  de  la  —  (M.-L.  Bo- 
rowsky),  737. 

—  de  Recklinghausen.  Dégénérescence  maligne 

d’une  tumeur  schwaniiKiue  du  nerf  radial 
dans  un  cas  de  —  (Bertrand  et  R.  Ber¬ 
nard),  66.  . 

- - Les  formes  spinales  de  la  — .  A  propos 

d’une  observation  personnelle  (L.  Cornil 
et  P.  Miciion),  273. 


Maladies  nerveuses.  Un  cas  de  —  à  forme 
pseudo-atrophique  (Jausion,  Codvelle  et 
Soiiier),  269. 

—  de  Schilder.  Sur  une  forme  [larticulièrc  ana¬ 
tomo-clinique  d’ophtalmo-nouromyélite.  Con¬ 
sidérations  sur  scs  relations  avec  la  —  (G. 
Marinesuo,  State  Draganesco,  ü.  Sager 
et  D.  Grigoresco),  193. 

—  de  Slernherg.  Les  accidents  nerveux  dans 
la  —  (Henri  Sciiaerper  et  Adolphe  Horo¬ 
witz),  351. 

—  de  Thumsen  (Waldemiro  Bires  et  Couto- 

—  de.  H  Uson  au  premier  stade  évolutif.  Mort 
])aT  suite  de  grippe  aiguë.  Cirrhose  familiale 
du  foie  (SiKL  et  Belnar),  136. 

Malaria.  Un  cas  de  tremblement  par  —  (C. 
Catteruccia),  349. 

— .  La  —  en  neuropathologic  (E.  Medea),  168. 

— .  La — .maladie  convulsivante(J.  Trabaud), 
366. 

—  d'inocMluiion.  Observations  cliniques,  mala- 
rialogiqucs  et  parasitologiques  sur  la  — 
(Andrea  Mari),  286. 

Malariathérapie.  Les  modifications  du  syndrome 
humoral  et  do  l’état  du  sang  à  la  suite  de  la 
—  et  do  la  thérapeutique  spécifique  dans  la 
paralysie  générale  (Marino  Benvenutti), 
371. 

— .  Note  sur  la  —  (Billet),  285. 

— .  Réactions  humorales  atypiques  et  considé¬ 
rations  sur  l’évolution  dos  réactions  biolo¬ 
giques  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  les 
paralytiques  ayant  subi  la  —  (Fuitio  Car- 
DILLO),  3.53. 

— .  Contribution  à  l’étude  do  la  transformation 
clinique  d’une  paralysie  générale  typique  sous 
l’influence  de  la  —  (A.-S.  Chmarian),  286. 

— .  Vitesse  de  sédiineiitatiou  des  érythrocytes 
chez  les  paralytiques  généraux  traités  par 
la  —  (Généroso  Colucci),  371. 

— .  La  de  la  paralysie  générale.  Indications. 
Technique.  Présentation  do  résultats  (Gus¬ 
tave  Deskociiers),  285. 

— .  La  —  des  syphilis  nerveuses.  Mécanisme  des 
actions  de  la  malaria  sur  l’organisme  (B.  Du¬ 
jardin),  287. 

— .  Les  résultats  de  la  —  chez  les  paralytiques 
généraux  à  la  Clinique  dos  maladies  nerveuses 
de  la  Salpêtrière  (Georges  Guillain  et  N. 
Péron),  487. 

— .  A  propos  dos  centres  de  — (.Jean  Lepine), 


— .  Considérations  sur  les  avantages  sociaux  et 
économiques  de  la  —  (Leroy  et  Medako- 
vitoh),  374. 

— .  Deux  cas  d’atrophie  optique  traités  jiar  la 
—  (Leroy,  Medakoviïgh  et  Maurice 
Prieur),  453. 

— .  La  —  est-elle  absolument  sans  danger  ? 
(Enrique  Martini),  373. 


— .  Une  complication  médico-légale  de  la  — 
chez  les  paralytiques  généraux  (Milovan 
Milovanovitch),  730. 

— .  Paralysie  générale  juvénile  et  —  (Walde¬ 
miro  Pires),  284. 

— .  Traitement  de  la  paralysie  générale  par  la 
-  -  et  le  problème  de  l’expertise  (N.  Pojoga), 
372. 


— .  .Mode  d’action  de  la — sur  la  paralysie  géné¬ 
rale  (G.  Santangelo),  371. 

— .  Observation  clinique  do  la —  dans  quelques 
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lormes  do  psyclioscs  do  naluro  non  syphili¬ 
tiques  (PiiîRo  Vabenna),  2S4. 

Malariathérapie  de  la  paralysie  Kfénoralc  (Lai- 
qnel-Lavastine  et  Iîehnal),  (iliî. 

Mal  comilinl.  Formes  et  traitoincnt  de  l’état 
'lo  —  (Henui  Damaye),  t7!l. 

■  .  Etat  de  —  à  l’état  subaiîju.  Influence  aff- 

Kravantc  d’un  abcès  de  fixation  (IIenm 
Damaye),  ,i(!5. 

““  — '  Importance  de  la  médication  Bym|ia- 
thico  vase-sédative  ilaris  l’état  do--(ilENRi 
Damaye  et  Pascal  Avei.la),  192. 
perlornni.  L’insulinothérapie  dans  un  cas 
de_ —  (G.  Marinesco,  Bkuck  et  Coiikn),  61;!. 
Manifestations  nerveusea.  Les  —  do  la  polyglo¬ 
bulie.  Erythrémie  crvplogénétique.  Maladie 
<10  Vaquez  (Lhermitte),  5!Iô. 

Masochisme.  Du  —  (lion eu  Din-oUY),  1.S7. 
Mécanisme  nerveux.  Ilvpertonsion  artérielle 
paroxysti(|uc  puis  permanente  au  cours  d’une 
gasséritc  bilatérale  avec  né|ihrite  ;  —  ré- 
tlexe  des  crises  hvpcrtcnsivos  (F.  Tuémo- 
mères  et  Paul  Véran),  5!)B. 
Médulloblastomes  du  1  V'=  ventricule.  Deux  — . 
Opération.  Guérison  (Ai  ajüuanine,  de  Mar¬ 
tel  et  Guillaume),  89. 

Mémoire.  La  ligne  de  la  —  et  la  polarisation  du 
souvenir  (Calliüaris),  171. 

Méninges.  P.scudo-tumcurs  des  —  d’origine 
bemalique  (Kapsalasas), 

Méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  opéré 
et  guéri  (de  Martel  et  Guillaume),  685. 
Méningiome  angioblasHque.  A  proiios  d'une 
forme  spéciale  de  — (PercivalBailey),  270. 
Méningite.  Fracture  du  crfine  sms  .s.ymptômes 
immédiats,  —,  mort.  (Dervieux),  7:;(). 
accompagnée  d’occlnsinn  de  la  cavité  ra- 
_ uoiilienno  (Divry  et  Lecomte),  476. 

Hémorragie  méningée  posttrauma- 
tipuc  se  manifestant,  après  une  période  de 
latence,  sous  le  tableau  d'un  precoma  dia¬ 
bétique  et  évoluant  sous  la  forme  d'une  — 
Lydia  ViTKovAct  JIRI  Vitek).  424. 
~  lymphocutaire  bénigne  de  nature  indéter- 
^née  simulant  la  méningite  tuberculeuse 
(Koch,  Eric  Martin  et  M"’  V.  Moned- 
__J:kova),  276. 

.  .La  —  de  nature  indéterminée  simu- 
Jant  la  méningite  tuberculeuse  (Barbier), 
455. 

■"  ‘f’^e.pUquelraumaiUiUe.Vn  cas  —  (Baudouin 

_ 11,  Leheroullet),  60'î. 

^erebre, -spinale,  (ibservationssur l’éprouve  de 
bamton  et  Schulmann  comme  moyen  de 
diagnostic  rapide  do  la  —  (Aniel'lo  An- 
Dreotti),  265. 

^  méningoe.o(|ues  traitée  iiar  la  trypa- 
llavinc  intrarachidienne.  Guérison  (j.-A. 
^Lhavany,  Ahnaudet  et  .1.  Gailiiard),  :i75. 
"'.Pneumocoeeique.  Traitement  sérothérapique 
intrarachidien.  Guérison  (Maury),  ;!74. 
Vurulenle.  Un  cas  de  —  à  |).seudo-méningo- 
'oques  chez  un  enfant  hérédo-syphilitique 
_^(PiEuo  Fornara),  602. 

~~  sereuse  à  localisations  multiples  (Claude, 
_V^LTER  et  DE  Martel),  666. 

.  Un  cas  do  —  iiosantle,  problème  du  dia¬ 
gnostic  différentiel  avec  les  tumeurs  céré- 
ntales  (Fribouro-Blanc,  Gauthier  et  Mas- 
_^QUin),  452. 

■  dites  I!  sympathiques  ».  Importance  de  eer- 
tains  examens  du  lii|uide  céphalo-rachidien 


pour  le  diagnostic  des  —  otogènes  ou  rhino- 
gènes  (H.  Demme),  475. 

Méningite  slaphylneoceique  et  septicémie  porte 
d’entrée  peu  commune  (le  trous  ous-orbitairc' 
(Dumitre.sco  Théodore  et  G.Bolintineanoi. 
604. 

—  toxiques.  Contribution  à  l’étude  des  — .  La 
polypeptidorachie  (Noël  Fiessinger,  Léon 
Michaux  et  Maurice  IIerdain),  604. 

—  tuberculeuse.  La  méningite  aiguë  lymphocy¬ 
taire  bénigne  de  nature  indéterminée  simu¬ 
lant  la  —  (Barbier),  .’!55. 

- chez  un  syphilitique  tabétique;  diagnos¬ 
tic  par  la  ponction  lombaire  (M'i'  Salamon 
et  Pichard),  4BH. 

Méningitis  serosn  (Hebcog),  354. 

Méningococcémie  à  type  pseudo-palustre 
(Henri  Sciiaefeer),  466. 

Méningococcie.  Relation  d’une  épidémie  de  — 
dans  une  écolo  d’enfants  de  troupe  (Tama- 
let),  742. 

.Méningo-encéphalite  nurlienne  primitive  (La). 
Signification  des  altérations  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  (Weissenbach,  Georges 
Basch  et  Marianne  Basch),  602. 

—  scléreuse.  Syndrome  paralytique  par  — 
(Pactet,  L.  Marchand  et  Demay),  250. 

—  suppurée  à  pneumocoques.  Signe  d’Argyll- 
Robertson  jiar  abcès  de  la  calotte  iiédoncu- 
lairo  au  cours  d’une  — ■  (René  Moreau, 
M™’  Bertrand-Fontaine  et  Raymond 
Garcin),  117. 

—  syphilitique  àforme  narcoleptique(LAiGNEL- 
Lavastine  et  Miget),  87. 

Mentaux.  Variation  des  substances  aminées  éli¬ 
minées  par  l’urine  chez  dos  malades  —  sou¬ 
mis  àun  régime  diététique  spécial  (Recherches 
sur  le  comportement,  des  réactions  de  Bus- 
caino  et  do  Millon)  (Pietro  Armenibe),  751. 

—  Syndromes  —  comportant  des  réactions 
dangereuses.  Diagnostic  d’urgence.  Forma¬ 
lités  de  l’internement  (H.  Deboille  et  Szum- 
LANfK'),  36P. 

—  Sur  l’incapacité  relative  dans  certains 
états  — .  Nécessité  d’instituer  un  conseil 
judiciaire  (Bernardo  Etchepare),  752. 

Mésencéphale.  Le  rôle  de  l’hypothalamus  ri 
du  —  dans  la  locomotion  (Hinsey,  Ranson 
et  Mc  Nattin),  159. 

Métabolisme  basal.  Sympathique,  — .  Sensibili¬ 
sation.  Elimination  dans  la  morphinomanh' 
et  la  désintoxication  (Sollier  et  Morato), 
183. 

Métastase  vertébrale.  Sur  un  cas  de . —  de  tumeur 
du  soin  (Rechou,  Jeanneney  et  Wangeh- 
mkz),  352. 

Méthodes  d'imprégnation.  Quelques  —  à  l'or 
(R.  Altsciiul  et  B.  de  Anüelis),  256. 

Microbes.  Les  projectiles  porteurs  de  —  (Guy 
Journet  et  Piédel’Êvhe),  730. 

Microglle.  Le  système  réticulo-endothélial,  la  — 
et  la  sclérose  amyotrophique  (Léon  Mir), 
462. 

— .  Recherches  expérimentales  sur  la —  (Ure- 
ohia  et  Milhalson),  ,595. 

— .  La  —  l’nligndcndroglic  dans  les  intoxica¬ 
tions  expérimentales  et  dans  les  altérations 
postmorlern  (Francesco  Viztolo),  256. 

Migraine.  Gonsidérations  cliniques  sur  la  — 
(Apostol),  183. 

— .  Diagnostic  de  la  —  considéré  au  point  de 
vue  médico-légal  (Disuury),  591. 
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dans  un  cas  do  — avec  une  note  sur  leur  appli¬ 
cation  pratique  à  la  neurologie  (Kenneth 
Harbis),  182. 

Paralytique  général.  Pachyméningito  hémorra¬ 
gique  bilatérale  chez  un  —  (L.  Coenil  et  G. 
Robin),  748. 

•  Echec  fies  traitements  chimiothérapiques, 
protéinothérapi(|Ucs  et  infectieux  chez  un  — 
(MonTLAUR  et  TARCiOWBA),  188. 

— .  Gomme  sous-cutanée  do  la  jambe  gauche 
survenue  chez  une  —  à  la  suite  de  la  mala- 
nathérapio  (Leroy  et  Medakovitch),  147. 
— .  Délire  de  négation  survenu  chez  une  — 
a  la  suite  de  la  raalariathérapie  (Leroy, 

^Medakovitch  et  Masquin),  147. 

.  Présentation  de  —  traitées  avec  succès 
par  le  stovarsol  sodique  (Marchand),  488. 

Paralytiques  généraux.  La  suggestibilité  motrice 
dans  les  —  (p.  Tomesco  et  Ionesoo-Buo- 


Vitesse  de  sédimentation  des  érythro¬ 
cytes  chez  les  —  traités  par  la  malariathé- 
^rapie  (Generoso  Coluooi),  371. 

.  Les  résultats  de  la  malariathérapic  chez 
1  ^  clinique  des  maladies  nerveuses  de 

ta  Salpêtrière  (Georges  Güillain  et  N. 
Péron),  4S7 

- .  Uno  complica  tion  médico-légale  de  la 

malariathérapic  chez  les —  (Milovan  Milo- 
vanovitch),  730. 

Les  testicules  dos  —  (P.  Nayrao  et  A. 
Breton),  4 11. 

aranola  êroionianiaque.  Un  cas  médico-légal 
de  —  (Henri  IIoven),  G12. 
aranolaque.  La  constitution  et  ses  dérivés 
ILamilo  Paysse),  752. 
waphrénie  expansive  et  démence  paranoïde 
(Henry  Ey),  749. 

araplégie  complète  par  tumeur  de  la  moeire 
aorsale  chez  une  femme  de  soixante-douze 
S  Guérison  (Delageniêre), 


par  tumeur  médullaire  extirpée  (Paulian  et 
_^Aricescd),  181. 

CW  flexion  avec  dégénérescence  combinée 
subaiguë  de  la  moello  (Georges  W.  Hall  cl 
___*dwn  Hirsch),  180. 

spninïe  en  relation  avec  une  scoliose  congéni¬ 
tale  de  la  colonne  vertébrale  (Bregman, 
UPACKi  et  Mesz),  248. 
fasyphllls.  Les  conceptions  modernes  do  - 
i.Hubert  Prochazka),  470. 

La  fonction  des  —  d’après  leur 
pathologique  (Faure -Beaulieu) 


sle  du  midian  et  du  cuhilal.  Un  cas  cn- 
Oue  de  rigidité  articulaire  radio-carpienne 
I  ar  Iracture  et  liixationconcomitantes.Para- 
^lysic  radiale  (Luigi  Colklla),  483. 

Physioiiathique  de  la  main  droite  consécutive 
do,  "'‘■dmatisme  direct  de  la  main  datant  de 
Parti  Riknkowski),  126. 

'"jonienne  eneéph'üi tique.  Psychose  hallu- 
«uatoire  chez  une  -  (A.  Courtois  et  ' 
(AoaN),  611. 

eLo***?"*®"*'  Le  phénomène  do  la  poussée 
li-  „  Bon  étude  dans  les  hémiB,yn- 

f4»  parkinsoniens  postencéphalitiqucs 
JAndre  Thévenard),  643. 

;  Rouvelle.s  recherches  sur  le  traitement  du- 

'H-  Gauuebeck),  188. 


Parkinsonien  postencépluilitique.  Température 
locale  dans  le  —  (T.  Cornel),  183. 

- .  Le  traitement  du  —  (G.  Dragotti),  283. 

—  - .Un  cas  d’odontomalacic  généralisée  au 

cours  du  —  (Luigi  Mori),  4S2. 

Périmyélographie  atypique.  Tumeur  extramé- 
dullairc  (méningiome)  opérée  avec  succès. 
(JiRT  Vitek  425. 

Perversi.ons  consécutives  à  une  diphtérie  grave 
(Demay  et  Sizaret),  472. 

Phénomène  de  Marcus  Gunn.  Formes  anor¬ 
males  du  —  (J.-S.  Charamis),  348. 

Phlycténothérapie.  La  —  dans  la  guérison  des 
toxicomanes  (.T.-B.  Buvat  et  G.  Villey- 
Desmeserets),  283. 

Plaques  séniles.  Nature  et  signification  des  — 
(Mac  Donald  Ckitchley),  158. 

Plexus  choroïdes.  Contribution  à  l’étude  histo¬ 
logique  dos  —  (Enaciiesco),  155. 

Plicature  spasmodique.  Le  facteur  psychique 
dans  un  cas  de  rigidité  postencéphalitique 
avec  —  de  la  tête  (A.  Ley  et  J.  Ley),  261. 

Poliomyélite.  Contracture  hystérique  des  mem¬ 
bres  inférieurs  à  l’occasion  de  l’épidémie  de  — 
(I.-Il.  Callewaert),  143. 

—  némiatro])hie  linguale  au  cours  d’un  pro¬ 
cessus  aigu  de  —  ou  de  névraxite  (Crouzon, 
Desoille),  548. 

—  Intérieure  aiguë  sous  l’aspect  de  paralysie 
ascendante  aiguë  de  Landry  (V.  Jedlicka 
et  Lad  Syllaba),  131. 

—  épidémique.  L’électro-pronostic  do  la  — . 
Thérapeutique  électrique  actuelle  (Molda- 
ver),  189. 

- L’électro-pronostic  de  la  —  (Moldaver), 

470. 

- aiguë.  La  maladie  de  Ileinc-Médin.  —  Pa¬ 
ralysie  infantile  épidémique  (L.  Laruelle), 

Polyendocrinosympathose  (La)  (T.  Tamburri), 

Polynévrite  à  type  monoplégiquc  avec  syn¬ 
drome  de  Korsakotf  chez  un  alcoolique pso- 
riasique  (A.  Dupouy,  Courtois  et  Piciiard), 

—  et  névrose  traumatique  après  la  fulguration 
(Ureghia),  COd. 

—  aiguë  g  ippale  (G.  Dalla  Torkk  et  A.  Cm- 

Polypéptidorachie.  Contribution  à  l’étude  des 
méningites  toxiques.  La  —  (Noël  Fiessingeh, 
Léon  Michaux  et  Maurice  Herbain),  604. 

Polyradiciilonévrite  avec  dissociation  albumino- 
evtolngi(|ue  et  paralysie  faciale  double  (H. 
UENDRirK),  273. 

Ponction  (omhnirc.  Traitement  des  troubles  cau¬ 
sés  parla — ;  (Francisco-S.  Carmendta),  283. 

—  sous-ncripitale  (Waldemiro  Pires),  277. 

Porencéphalie.  Sur  la  topographie  des  atro- 

])hies  cérébelleuses,  à  propos  d’un  cas  d’atro- 
pliie  cérébelleuse  croisée  consécutive  à  une 
—  (Van  dkr  Bruggen),  158. 

Postencéphalitique.  Crises  de  contractions  des 
muscles  oculaires  dans  la  symptomatologie. 
—  Leur  survenue  et  leur  signification  (Smith 
Ely  Jelliffe),  600. 

Psammomateuse.  Ostéome  de  la  moelle  avec 
formation  —  (O. -J.  Reader),  353. 

Pseudo-méningite  grippale.  Deux  cas  de  —  (G. 
Richaud),  167. 

Psychanalyse.  L’influence  de  la  —  en  littéra¬ 
ture  (J.  DE  Bussciier),  751. 
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Scotome  alyii-ique-  dans  un  cas  do  syndrome 
chia.smaü(|Uo  (A.  Oolrat),  4sü. 

Séméiologie  nervemt;.  Ob.sorviiüons  concernant 
la  physiologie  et  la  phy.sii)pathologio  de  quel- 
i|ues  mouvements  |iupillaires  importants 
pour  la  —  (G.  Hulloni),  2(>2. 

Septicémie.  Méningite  stapliylococci(|uc  et  —  à 
jiorte  d’entrée  |)eu  commune  (le  trou  sous- 
orbitaire)  (Théodore  DdiMITresco  et  G. 
ItOl.INTINEANO),  ddl. 

Séquelles  poslenréyhnUliques.  Une  des  variétés 
de  —  chez  l’enfant  (Antonio  Foz),  177. 

Sérum  oïdipo/ionii/éliOV/ite.  Utilisation  du  singe 
pour  la  reproduction  du  —  (Auguste  Petit), 
374. 


Signe  d’ Arm/ll-Eohertson  par  abcès  de 
calotte  pédonculairo  au  cours  d’une  méningo- 
encéphalito  suppurée  à  pneumocoijucs  IUhné 
.Moreau,  M™'  Uertrand-Fontaine  et  lUy- 
MOND  Garuin),  117. 

— ■  de  llahinuki.  Le  —  chez  les  nouveau-nés 
(.liTARuos;,  695. 

—  dt<  Ohi'oslck.  Myopathie  myotonique  avoc- 
Utude  humorale.  IMlc  de  l’insuffisance  pai 
thyroïdienne  (Hatiieky,  Mollaret  et 
Waitz),  17,').  • 

—  de.  Graefe.  Le  — ,  symptôme  de  localisation 
cérébrale  (P.  Gaudissart  et  L.  Laruelle), 
341. 


—  de  Pemasepp.  L’importance  clinique  di 
(petit  orteil)  (M'a’  V.  Dosuzkova  et  M 
Dosuzkov),  4()(). 

Simulation.  Un  cas  de  —  prolongée  de  troubles 
mentaux  (quinze  mois  :  novembre  1920 
janvier  1922)  (L.  Lagrieke  et  N.  Senues), 
4 -ni. 

—  in'mmnienie.  Un  cas  de  — ^  d’hypoohondrie 
urinaire  (L.  Arsimoles  et  A.  Vain.stoc),  369. 

Sinus  carenmix.  Thrombo-plilébite  des  —  : 
thrnmbo-phlébito  orbitaire  bilatérale  consé¬ 
cutive  à  un  abcès  amvgdalien  (Fuman),  343. 

Sodomie.  (;as  do  —  (llAsKOVEcf,  139. 

Sommeil,  itcsultats  d  expériences  localiiatriccs 
par  excitations  cérébrales  provocatrice! 

—  (W.-ll.  Hess),  46.5. 

—  La  physiologie  et  la  pathologie  du  —  (M. 
Kuivy)',  346. 

—  La  phvsioiiathologic  du  —  (Alherto  Sal- 
mon),  d.ôo. 

—  Gontribution  aux  troubles  du  —  dans  l’c: 
oéphalite  épidémhiuo  chronique  (Fh.  Stii 

--  tuiprwtiqne.  La  signification  du  —  pour 
l’étude  du  dévelop[iement  d’une  individualit  ' 

Sorciers  d’rtMtrefois.  Tosaédés  d’aujourd’hui  (W. 

Spasme  de  Inrxion  fioxlim'’éijh'iUl.iqiie.  K\'t 


Sphère  nudUire.  L'élaboration  des  fonctions 
dans  la  —  (Walter  Iîornsthin),  260. 

Spina-bifida.  Les  altérations  neurotrophiques 
dans  les  maiformal.ions  congénitales  du  né- 
vraxe  et  de  la'colonnc  vertébrale.  —  (An¬ 
dréa  Rallo),  IHl. 


Spirochétose  niéninejée  d  origine  fluviale  (Jean 
Tkoisier,  M'*-’  Urber  et  Monnerot-Uu- 

«  Stigmatisée.  »  Quelques  documents  surThérèso 
Neumann,  la  —  Konnersreuth  (P.  Mei- 

Strabisme  lonctiimnel  chez  un  adulte  (Espil- 
dora  Luqüe  et  Drec'Kmann),  27H. 

Subconscient.  Un  révélateur  du  —  :  Ichaschicli 
(E.  Pa.scal),  IH7. 

Surdité.  La  —  chez  les  écoliers  (M.  Jimenez  et 
Q.  Knoin.a),  279. 

— •  verbale  congénitale  (Worster  Droüght  et 
Allen),  273. 

Sylvienne.  Un  cas  d’hémorragie  de  la  —  (V. 
Uiialliol),  360. 

—  Plaie  pénétrante  du  crâne  par  balle.  Hémor¬ 
ragie  de  la  — .  Section  des  bandelettes  opti¬ 
ques  (P.  Nayrao),  746. 

Sympathectomie  périarlérùlle.  La  —  dans  le 
traitement  des  douleurs  de  l’hémiplégie  (G. 
Menkgali),  736. 

Sympathique.  Note  relative  à  l’anatomie  des¬ 
criptive  de  la  chaîne  cervicale  —  :  sur  l’exis¬ 
tence  du  ganglion  cervical  moyen  (A.-C. 
Guillaume),  461. 

—  A  jiropos  dos  réflexes  du  —  (J.  Sebek),  357. 

—  La  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
le  —  (J.  Sebek),  473. 

—  Les  répercussions  —  au  niveau  des  membres 
siinérieurs  des  lésions  dorsales  moyennes  et 
inférieures  (Giuseppe  Vhhcelli),  477. 

—  thoracique.  Les  branches  collatérales  du —  à 
distribution  vasculaire  et  viscérale  intra¬ 
thoracique  (A.  Hovelacque  et  A.  Harbitr- 
ger),  460. 

Sympathologie.  Conférences  de  —  (Laignel- 
Lavastine  M),  2.51. 

Symp'ô'ues  exlrapiiramidaux.  Les  —  de  la  céré- 
bropatliio  sénile  (E.-F.  de  Giacomo  Gam- 
btna),  361. 

Syncopes  cardiaques  graves  et  syncopes  ré])é- 
tées  par  hyperréflectivité  sino-carotidienne 
(Jacques  Roskam),  464. 

—  cLlornjormiques.  Pouripioi  l’on  court  un 
danger  mortel  à  pratiquer  des  injections  in¬ 
tracardiaques  d’adrénaline  dans  les  —  secon¬ 
daires  et  comment  jiortor  secours  è  ceux  qui 
en  senties  victimes  (L.Garrelon  et  Georges 
Pasualis),  .597. 

Syndrome  adiposo-génital  tardif  (Foli  y),  580. 

—  alternes.  Sur  deux  cas  de  —  (Novau-Hantos 
et  Carmf.na  Villarta),  712. 

—  de.  l'artère  cérébelleuse  postérieure  injérieure. 
Cas  de  icptoméiiingite  hémorragique  avec  — 
(IIerman-E.  OrmnskO,  727. 

—  de  l'artère  siilrienne  gauche.  Aphasie  totale 
avec  retour  rapide  de  la  parole  courante  et 
de  la  comiiréhension  ;  alcxie  complète, 
agraiihie  et  hémiiinonsie  (Pelnar),  140. 

—  d’ automatisme  moteur  (Tinel  et  P.  Sciiiee), 
249 

—  d’nuto-possession.  Automatisme  mental  et 

—  de  Henedik'.  Révision  du  —  à  iiropos  de 
l’autopsie  d  un  cas  de  ce  syndrome.  Forme 
trémo-choréo-athétoïde  et  hypertonique  du 
syndrome  du  noyau  rouge  (Souques.  Crou- 
zoN  et  1.  BicRTRANn),  877. 

—  bradjikinétiriue  ou  parkinsonien  postcncépla- 
litiquo  et  les  iiensions  militaires  (René  Cru- 
ciiet),  472. 
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•—  cérébral  hypotensif  (Rodolfo  Julio  Guihal), 
479. 

chiasmatique .  Seotome  atypique  dans  un  cas 
de  —  (A.  Colhat),  4K0. 
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présénile  avec  atteinte  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (F.  Guiraud  et  M>i”  Yv.  Le 
Cannu),  612. 

~~  douloureux.  Bu  rôle  du  bout  périphérique 
d  un  nerf  sectionné  dans  la  genèse  de  certains 
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■  y  vésieulaires.  I/anesthésie- locale  intrader¬ 
mique  dans  les  — .  Sa  physiologie  (Georges 
Hutet),  616. 


épileptique.  Le  traitement  du  —  (Augustin- 
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extrapyrnmidnux.  L’excitabilité  électrique 
neuromusculaire  dans  les  —  et  ses  modifioa- 
tions  à  la  suite  d’administration  d’atropine 

^  (P.Sanna),  161.  . 

~  —  congénitaux  (état  marbré)  (Waldemiro 
Pires),  :i59. 

/g^*^*®*  ‘oP.iélo-myopathique  (W.  Sterling), 

fente  sphénoïdale.  Tumeur  maligne  de 
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La  —  (P.  Norécoukt).  951. 
de  Foville  incomplet  et  troubles  cérébelleux, 
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I’Authier),  45’!. 

hémiplégiques.  Contribution  à  l’étude  de 
1  lonothérapie  transcérébrale  au  chlorure  de 
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('I,  par  (',liarl<‘s  Foix  el  Alajoua- 

i)iorLanl,  iitémoiri'' (lù  sonl,  fixées  jeair  ia  première  fois  les 
aiiafomi([ues  (I(î  l'arferlioii  en  même  Lemps  que  sa  siLiia- 
à  ré'irard  d'autri 


* '-Kurd  d|.  |;j  neiii’oinvéliU^  opl,i(pie  (I). 

Te  Ud.leau  elini.p,e'd(‘  la  myélil.e  néerol,i(pie  Siihaieuë  préseid.e  une  évo- 
'l'Toii  parLienlière  ;  débnl,  par  parapléei('  ainyol.roi.ld.pu-  à  marel.e  pro- 
fdessiv(;  d’alioi'ii  spasjuodiifue,  puis  flasifue,  la  spasmodieil.é  évoluant  vers 
*‘aiit,  an  fur  et  à  mesure  (pie  l’amyotropliie  flasque  s’installe  au  nivi'au 
'  Jiienihres  inféi'ienrs  ;  apparition  de  troubles  sensitifs,  dissociés  puis 
!'''"ljiiux  ;  dissociation  albnmino-eytolotfi([ne  du  li(fuide  c.épbalo-racbi- 
;  wolntiou  fatale  en  un  an  ou  deux. 

■'^natomi(jnement,  ce  syndrome  r(''pond  à  une  niy(''lite  n(’‘erosante,  priblo- 
sur  la  substaïua^  y>:rise,  localisée  surtout  à  l’étape  lombo  sacré  de 
“  et  s'atténuant  | 

'  médullaire  est  il 


i  tout  à  fait  piutieulier.  l/tAiolo-ie  infectieuse  paraît 
miteurs  la  plus  vridsemblable, 

,  “eus  un  immioire  (amsaeré,  eu  l',)2S,  à  l’.’tude  des  «  Formes  basses  de 
' ‘‘pbalil  ('■pid(''mii[ue  »  et  surtout  aux  dillieultés  du  d 


,  vers  le  liant.  F.ette  dée;én('‘res- 


O,!'.) 


I,  Ar.A.iocAMM.;  :  l.a  ii 


2  lAJIX)  VA^lnoC.AlUtT,  U.-A  LliY  HT  F.  nilANlÆS 

rciiLiol  de  ccLLe  alïecLioii  aveo  reiicé])]ialo-myélil.(;  disséiiiince  (1),  deux 
d’eiiLre  nous  avaieid,  i'a])j)orl,é  l’observaLiou  snivaiiLe  : 

M'"'  V.-D...  n7..,  20  ans. 

J [iÿldirt;  de  I' <if[crlioii .  —  Déluil.  il  y  a  10  seruaiiK^s  par  doulcuirs  dans  la 
réf^ioii  lomljo-sacri'c,  .siirlauil,  au  Jiiveau  de  DS  (^1,  DIO.  J. es  douleurs  irra- 
dieiiL  dans  lits  l'Iaue.s,  siii'l.oul,  ,à  uauelie  ;  (■IlessonI,  exaeerhées  la  uuil,  oL 
('ND'éjneuieiiL  euisaiiles. 

Deux  sc'uiaines  après  ce  di'diul,,  apparai'L  sur  Loule  la  luoil.ii’^  inrérieur(! 
du  eoi'ps  une  (■l'upLion  papuhuisc!,  très  ]irurifj;itieuse.  la^s  crises  d(^  prurit 
s’acc.oni|ia”neid.  d’uiu;  exaltation  dus  douleurs  dans  les  uieinhrcis  iid'érieui's. 


Au  bout  de  ([uel([ucs  jours,  cette.  (;rui)tiou  disparaît,  les  paj)ules  s’elTaeent 
sans  laisse!!-  de  vésicules  l't  sans  supfuii-atiou. 

Imi  même  temps  ([ue  r(''i'uptiou,  ou  note  des  secousses  iriyoel()ui(|uus 
abdominales  et  une  insomnie  totale. 

Il  y  a  1  seniaines  :  la  nudade  se  plaint  de  doub'urs  bi-û!antes  dans  les 
mollets  et  au  niveau  de  la.  (-einture',  accuse  des  rourmillements  et  des  pares¬ 
thésies  dans  les  membres  iulei’ieairs. 

Toute  révolution  initiale  est  aeeojniiap'iu’-e  d’un  (’-tat  l'ébi’ile.  la  temp('i- 
raturu  oscillant  irréprulièrenient  enti-e.'!7'’  et  d(S"2.  (  Voir  graplii([ue,  lig.  n"  1 .) 

Il  y  a  I)  jom-s,  s’installe  une  iiarapléuie  l'las(pie  avec  rétention  totale  des 
urines  et  des  matières. 


Knimrn  ncnr»lo<iiiiiu‘  {Ir  :J0  juin  l'.)27j.  -  Da  démarche  est  extrêmement 
j)énihlu.  Ou  observe  une  pai’aplégie  l'la.s(pie  avec  iirédominanee  de  la  l’Iaeri- 
dité  sur  les  muscles  de  la  cuisse,  de  la  le-sse  et  les  muscles  vertéhraux. 


r.i.v  !'! 


liTUnii  DE  LA  MVliLITE  NfXIiOTlOUE  SUBAIGUli 


déjà  I 


I^es  iiuisclds  péroiiiors  soiil,  éi^ahMiicnt,  (ui  voie  d’aLrDfjliiiî. 
l.a  i)al|.al.ion  il(!S  musclas  u’asi,  pas  douloureuse. 

Au  poiul,  d(;  vue  des  foiieUons  mol.rii'os  :  |)aralysi(‘  pres([ue  LoLale  de  la 
fle.xiou  de  la  eui.ss(;  sur  1.^  bassin,  alïaiblisseuuaiL  luarqué  d(!  la  l'Iexiou  dor¬ 
sale  du  |)ied  oauclu'  sur  la  jaudx',  d(i  la  l'Ie.xion  d(!  la  jaudx!  sur  la  cuisse. 
Du  eOLé  o-auclie  :  les  mouviiiuciiLs  dàrxiamsion  souL  assez,  bien  conservés. 


Du  côl.é  (Iniil.,  ariaiblissemeid,  niar(pié  de  la  ri(‘\iou  de  la  jambe  sur  la 

Des  rél'l(‘x(îs  l'ol.ulieus  (d,  acbilléeus  sotd,  aludis. 

Des  réflexes  médio-pu biens  é^^d('meIll . 

Des  réflexes  d(!S  imaubiaîS  sipx'u'ieurs  souL  conserv('‘s. 
b.onserval.ion  des  réflexes  abdominaux,  absence  de  clonus  du  iiied,  l(>. 
'■'‘i'I'-.xe  c.ul.ané-plaid.ain'  se  fail.  en  fb'xion. 

Da  malade  ac.euse  des -douleurs  de  type  radiculaire  (‘L  bilai.érales  au  id- 
''■«audes  racines,  Id,  1.2,  Idî,  IJ.  SI. 

Des  nerfs  soni,  douloureux  à  l’élou^raUon  el,  l,rés  sensil.les  à  la  i)al])aLiou 
Des  miclions  sord.  impérieuses,  el,  il  y  a  parfois  d(î  riucoid.inence. 

Des  I, roubles  sensiLifs  sord,  nefs. 

ID  porLrnd,  à  la  fois  sur  la  sensibilité  tbermi([U(!,  al-irpie  rrt  tactile,  el 
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soiil,  r(‘i)()rl,('S  sur  l('  sc-liriiia  ci-d(îssous.  (  Voir  <fra|>lii([uc  fij:;.  2  ol,  '■>.)  lai  ma¬ 
ladie  s'i'sl,  ri'l'uséc  à  rc  niomciiL  à  Loul,  LrailrmrriL  ainsi  ([ii’à  une  poiirlion 
Ionil)airc. 


J'iii  rasiinui,  rcLLo  jeiiiK!  nialado  a  piVscaiLr  niu;  inijrlile  aiuiië  inh^rlic.iise, 
débiilaid  par  nnr  pohiradirnlile,  avrr.  rrnplion  pnpidriise,  sccounses  myorlo- 
niqnrs  abdominales  el  insomnie,  absolue. 

liapidrinciit  s’obsorvciiL  rlioz  ello  une  paraplégie  amijolrophique  auec 
d'imporlanls  Ironhles  sensitifs. 


l  'ne  classi liealàon  nosolo^d(fne  (H, ail.  il  re  jnonieni,  l.r-ès  inalaisi'a'. 
l'ivolnl.ion  :  de  juin  à  jiiillel,  on  ol/serve  une  atnél iorai.ion  sponl.anée  niar- 
(pi(''e,  les  I. roubles  sensil.il's  niei’essenl,  [(''eèrinuenl,.  les  l’id'lexos  rol.idiens  el, 
arhilléens  resi.eni,  abolis,  les  aiiLres  réflexes  sonl.  normaux.  Les  I, roubles 
si)lunrL’'riens  persisi.eni,  ;  on  nol.e  ([uebfues  secousses  inyoeloni([ues  dans 
la  |iaroi  abdominale,  niais  un  l'ail,  nouveau  a  apiiaru  :  elle,  aeeuse  de  vio- 
leiiLes  al^jjies  dans  le  domaine  du  l.rijumeau,  surloul,  branebe  maxillaire 
sup('‘rieure,  des  deux  eôl.és. 

Lu  l.rail.emeni,  esl,  insi.allé  :  pliarmélan  fsalieylai.e  de  soude,  iodiu'e  de 
soude  el,  urénile),  inassa're  des  membres  inl'érieiu's  el,  médieal.ions  anl.i- 
névral^dques.  bille  esl,  revue  en  seiiLembre  :  l'amyol.roiibie  de.s  liienibres 
inférieurs  esl,  diffuse  el,  diserèl.e,  les  réflexes  oui,  réappai'u,  sauf  le  réflexe 
roLulien  el,  aeliilléi'n  !,uui(die.  ],es  Li'oubles  sensitifs  ont  disparu,  sauf  à  la 


l'rruDR  nii  la  myélite  y échoti que  sueaigue 

jamho  fraucho  où  on  noLo  ericoro  une  hypoesi.liésie  I, 

(liins  les  l,erriLoires  (l(^  Lù  (sL  SI.  (Voir  <,n-ai'ihi(fiie  fi^^  4.) 

Ouel([u(^s  |)liénomètu;s  nouv(ïaiix  oui  apfjaru  ;  firarnÙ!  faLi^nil)iliLé,  cé¬ 
phalée  |ir(!sipie  constatiLe,  incerULude  de  la  démandie  el,  crises  de  somrio- 

Lh'xamen  oculaire  reste  ué^aLif. 

On  observe  donc  en  l’espaça!  de  ([uebpies  mois  une  atténuation  du  syn- 
hroine  myéliti.pie,  mais  une  minralion  de  l’ajledion  r 
h'ritation  du  trijumeau,  légère  ataxie,  troubl(!s  du  f 
tauc(!  d(‘s  myoclonies  nous  Jit  (à  tort)  ])oser,  à  ce  momeut,  le  diaymostic 
probable  d' encé plialile  lélharçii  jue  de  lape  médiillnire. 

Kilo  se  représente  à  nous  en  janvier  l‘J28,  accusant  une  cépbalée  in¬ 
tense  à  localisation  sus-orbitain!  et  c(>rvic.ale,  d(!s  nausées,  un(!  démarche 
rbriouse  et  un  nystajîmus  horizontal  accentué  dans  les  deux  directions 
latérales  du  l’ecard. 

Vers  la  fin  du  mois  de  janvier,  la  céphaha!  est  jiliis  sourde,  la  malade 
;  quel([ues  vomissements  de  type  (;érébral.  Pas  d('  diplopie,  ni  de 
s  visuels. 

Kn  février,  elle  se  présente  à  la  consnltation  ophtalmolot>;i([ue  de  l'un 
rie  nous  (P'.  Brandes)  en  se  plaignant  d’une  cécité  totale  de  l’anl  droit. 

lîlxactement  4  jours  avant  sa  visite  à  la  clinitpie,  la  malade  a  remaiaïué 
due  la  vue  à  droite  se  troublait  ;  ce  trouble  augmentait  di'  jour  en  jour  et, 
le  4e  jour,  (die  constatait  la  perte  totale  de  la  vision  de  cet  (cil. 

La  pupille  droite  est  en  légère  mydriase,  mais  réagit  encore  facibuneut  à 
la  lumière.  J.e  fond  est  tirs  pigmenté,  à  reflets  nacrés,  (!onime  on  le  cons- 
L')tc  elle/,  les  Orientaux  ;la  papille  nous  ])araît  normale,  à  fiords  très  nets, 
•le  couleur  faiblement  rosée.  Bes  veines  et  les  artères  ont  nn  volume  nor¬ 
mal.  V  =  0.  Obamii  visuel  |)éripbéri([ue  snpiirimé.  l/odl  traindio  est  nor¬ 
mal  à  tous  les  points  de  vue.  V  =  .b /.à.  La  papille  jirésente  le  miune  aspect 
l'‘H';remcnt  rosé,  veines  et  artères  de  calibre  normal,  fond  très  pigmenté  à 
r'îflets  nacrés.  Champ  visuel  normal.  Nous  demandons  à  la  malade  de 
rester  en  observation,  ce  ([u’ellc  fit,  ([uand  brusipu'inent,  S  jours  après  la 
visite,  elle  pn'sentc  les  nnunes  troubles  de  la  vue  du  (•('ité  gamdie.  La 
vision  centrale  disiiaraît  rapidenumt  ;  à  la  périphérie,  il  ne  subsiste  ])lus 
•fu  un  secteur  temfioral  supérieur  ([ui  est  conservé  juscfii'à  sa  mort,  sur- 
venue  lin  mars.  Le  fond  de  l’odl  ne  ]ir('‘sente  aucune  ])articularité,  papille 
n'^rinale  rosée,  bords  nets,  vaissi'aux  à  calibre  normal.  Bien  n’exiilii[ue  la 
marche  vers  la  cih-ité,  absence  de  scotome  central  pathoguonioni([ue  d'une 
"'•vrit(!  rétrolndbaiia!. 

Lofc,  au  début  d(!  février  LL'S,  les  phénomènes  oculaires  entrent  (Ui 
si'cne  av(ic  um!  bruscpierie  vraiment  tragi([ue(d.av(!c  des  sym|)t(')mes  ophtal- 
moscopi(jues  pres([ue  nids.  Oue  s’est-il  jiassé,  du  (■("ité  des  nerfs  optiifues 

•'■Lil  eu  une  névrite  opti([ue,  une  hémorragie  compmssivi!  dans  les.gai- 
'lue  névrite  rétrobulladre,  seul  l’examen  microscopi((ue  nous  en  don- 
plus  tard  la  s 

s  des  symptômes  fonid-ionucls,  am 
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()|)lil,:ilinos('()|)i(fii('.  J. ors  du  I't  (ixamcii,  la  [japilli^  droite  de  l’odl  aveii^de 
|ll■(’■se(|! ait  exact.einent  le  iiiêine  aspeet  rosi’’  ((ii’à  ;j,aii(die,  l(^s  vaisseaux 
avaient  le  iiiêtne  ralihi’e  ;  aloi’s  (fiu'  (I.  I).,  \'.  0:0.  (i.  \’.  .)  /.>.  Sans 

les  syiuptôiiies  subjeetil's,  auruu  ophtal moloydste  u’aui'ait  sonyO  à  trouver 
à  ees  papilles  un  aspect  aiioruial.  Dans  Ideil  eauclie  de  la  malade,  il  ne 
subsistait  (pi'uu  se(d,eur  temporal  supi'a'ieiir  de,  deu.x  deyn's  eiivii'ou. 

Donc,  ni  un  mais,  se  iléveliijijie  un  siindroini;  iriujiierleusiou  cérélirule, 
(iree  réeilé  liiliile  eu  ijuelijues  jiiurs,  suns  ui'iiUlieidious  du  juud  d'ieil.  Nous 
avons  considiaa''  commis  iudi(fU(’‘e,  en  d(’'pit  de  l’absence  d(^  toute  stas(! 
papillaire,  une  tri'panatiou  d(''compi'essive  double,  ([ui  bd,  |)rati([U(’‘e,  en 
deux  temps  à  (piebjues  jours  d’ird.ervalle  par  le  D''  Paul  Mari, in,  A  l’irdau'- 
verd,ion,  le  cerveau  juontrait  un  aspeid,  noinial.  ],a  malade  ne  siirvi'c.ut 
(pie  ([uel(|ues  jours  et  mourid,  en  by pei'l.liei'uiie. 


Une  autopsie  exti’êmcmeut  complète  et  pr('‘coce  lut  pr;d,i(fu(''e  et  l'exa- 
nien  histopatboloei(pie  porta  tant  sur  les  oi'canes  viscè'raux  ([ne  sui'  les 
nerfs  périphi'i'iipies. 

1.  I.ésiitus  riseérales  :  Thymus  ;  forl.e  stase  veineuse  ;  r(''tat  d’involution 
est  assiv.  avancé  relativemeni  à  l’à^u'  de  la  malade. 

Unie  :  Stase  veineuse  très  manpua^  :  ati-opbi(^  d('  la  pulpe  bl, anche. 

h'iiie  :  (halème  considéa-able  et  stase  très  mar([m’‘e. 

diriir  :  la'^er  (edème,  ;  sclérose  dilTuse  peu  accentuéa,;. 

Ovaires  :  Stase,  s(déros(î  léeèn;. 

Surréuules  :  Stase  et  ledème.  veiiu's  foi'temeul  dilatées. 

Aorle  :  N'('  pré.stud.e  pas  d(>  lésions. 

Thyroïde  :  Normale. 

l‘ouinou  :  Oblème  généralisé  ass(!/.  notable. 

Iteiu  :  SLas(^  très  nette,  avec,  oalème  inl  ra^domérulaire, 

Tuueréus  :  Stase  nette  ;  ,'i  part  cett(^  h'sion,  l'aspect  de  l’or'irane  est  nor¬ 
mal  ;  les  j'Iots  (h^  Jaineerhans  sont  noianaux  en  nond>i'(^  et  bien  visibles. 
I.es  muscles  sont  iid,a,cts  ou  tout  au  moins  ne  présentent  (fue  des  lésions 
l.i-ès  l('‘yn''res. 

2.  Nerjs  iiériiiliériiiues  :  Le  sciatiipie  des  deux  céd.és  ne  pr(’‘serd,(^  amain 
phénomèiK!  inl'lammatoii'e  dar)S  h's  dirféreid,e,s  ueaines.  ],a  ’^niiiK’  myéli 
ni([ue  t^sL  iid.a,c,te.  Divers  uei'fs  en  coupiïs  louKitiidinales  luï  présentiuii,  pas 
de  lésions  ;  à  p(Mne  peut-on  remar([uer  parfois  un  peu  d’o'dèmi’  intralamel- 
leux  et  de  la  sch’a'ose  inti'af.asciculaire. 

Les  nerfs  du  plexus  crural  ^nuudie  montrent  un  ass(i/,  i;rand  nombre  de 
bres  démyélinésées  mais  aneun  |ihénomène  ird'lammatoine 

(:iiiasnia:\A‘s.  nerfs  0[iLi([ues,  les  bandelettes  opti(fues  soid,  iid,a(d,cs. 

I.  I.es  yanylious  rachidiens  :l.es  lésions  soid-  matapuaîs  au  niv.eau  des 

billes  MUisistenI,  dans  un  processus  de  fibrose  en  bandes  I  rès  acc(.m- 
Imées  a\ec  ra réfacl  ion  de  l'ensendtle  des  ladhdes  eanydiomiair-i‘s. 
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(Jn  f3xamori  histopai,hologi([uc  plus  niinutioux  motilre  une  dé^énércs- 
caiicc  livalitK!  eu  bloc  et  vitreuse,  de  eertains  éléiniuits  fl),  uiio  rétraetiou 
atro[)hl(pi(;  avec,  auKmeutatiou  du  pigiucnt  lifioiMujue  dans  d'autres  eel 
l'iles  (2).  et  surtout  la  prolifération  des  capsules  (2),  (fi-,  bl. 

O.  Mncllc.  :  I,es  lésions  nécrotiijues  sont  les  plus  aeeentuées  dans  la 
moelle  loiubo  sacrée,  b'.llc's  s’atténucut  dans  la  rnoidle  dorsale  supérieure, 
se  localisent  au  voisina-e  immédiat  du  canal  é|)endymaire  dans  la  moelle 
eervicale  supérieure. 


fluns  la  moelle  elle-même,  elles  porteni,  surtout  sur  ia  subslauee  -rise, 
péri  (,|^  .y  jiioindre  (b^^u'é  sur  la.  ré-ion  inla.'rmédio  latérale  ; 

'Je  le,  les  lésions  s’éteiulent  datis  le  corps  mêirn'  de  la  corne  antérieure,  le 
du  bord  interne  île  la  corne  postérieure  jus([u’à  l’émer-enee  radieu- 
*5lre.  Ce  n’est  (fu’après  avoir  détruit  la  substance  -rise  ipi’(!lles  envahis- 
^'nt  l(!s  (atrdons  latéran.x  b;  Ion-  du  bord  ('\terne.  d(‘  l.a  coi'nc  |iostérieure. 

l-'i  [)artie  ])ro,\imali’  des  cordons  iiostérienrs,  par  foyi’rs  à  eoniours  irré 
gidiors  adopL'ud,  Iréipiernment  la  moryiholo-ie  des  plaques  de  sclérose, 
léi  coupe  ci-dessous  (li-.  0)  fi-ui'i'  bien  l’aspect  des  lésions  au  niveau  de 
'^•i'ielh'  dorsale  :  on  y  distiii-ue  le  processus  nccrolitiue  jiéei  el  p 
'lumaire  ,)  e.r/cn.s/o/,  rxrenlrÉpie,  le  proressiis  injla 

imslàrieures.  rrxlension  ullime  des  lésions  aux  jaise 

ernisé  du  cordon  Inlévnl.  el  enlin  F iinportrinee  des  lésintis  r 
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Fig.  ().  —  Aspect  ^féiiérnl  des  lésions  médullaires.  Déjfcnércsccnce  nécroti{(ue  de  la  substance  ^^risc  peri- 
épendv maire,  des  cornes  anlcricurcs  et  de  la  corne  postérieure  droite. 


ËTÜDE  PE  LA  MYËIATE  NÉCROTIQÜE  SUBAIGUE 


Les  coupes  au  Weigert,- Pal  permet, tenL  de  nous  orienter  dans  la  répar¬ 
tition  verticale  des  foyers  primitifs  et  de  suivre  les  dégénére3C(;nces  secon¬ 
daires.  En  S2  ((ig.  7),  grosse;  lésion  de  la  substance  grise,  dégénérescence 


Fig.  H.  —  Ilots  de  nécrose  au  voisinage  de  répcndyine  et  dans  la  voie  pyramidale. 


l'ig.  1).  —  Uéactioii  périvasciilaiiT  à  roimule  lymplioïde  dtins  la  pi-otiibcriinrc  moyenne. 


sul)stane(‘  blani  lu'  le  long  des  cornes  pnsU-ruMires,  dégénérescence 
"Ceondaire  des  libres  paramediancs  des  i-.ordons  |)ostérii;urs  et  d’un  eer- 
tam  nombre  (b;  libres  sous  piales. 

,  E  )  ;  ,,,|  ,1,.  <rross(;s  lésions  mi’Mungccs,  |)lusi(;urs  foyers 

^'^‘'its  dans  b;  cordon  antérieur,  dans  b’S  cordons  lal  érau.x.  surtout  au 
^'asiniige  (b;  lu  |■(|rne  postérieure,  des  lésions  iié(;rotiques  de  la  substance 


r.üDo  vt,v  no  ('.A, 
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li'risc  |)r;ri-(''|icnil>  iii.'iin'  i;!.  dcsn 
(luire  (les  lilires  [(areitK'diii nés  du  e(ir(|((ii  |i()sl.('Tieur. 

Mil  IM’.,  les  ne  mes  li'sioiis  se  rel  |•(mveld,  an  niveau  de.  la  siihsi.aiiee  ^rise, 
mais  (III  idiserve  en  inil.re  une  l(;si(in  |iriiiiil,ive  des  libres  paraim'idiaiies  du 
(■(irdmi  aiiLi’rienr  el.  une  di'uénia'eriaaie.e  seenndaire  manim'e  de  !.a  mnil.ii' 
|)r(i\imal(‘  des. deux  sysLi’mies  i 
l‘!n  I  )  I  :  un  ioyi'r  unii|ne  in 

rieure  'janelii'  el.  le  (|narl,  pniximal  du  enrdnn  |i(isl,(’'rieur. 


ÉTlinii  DR  r.A  MYÉLITE  NÉCHOTIODE  SijnMDDIi  II 

l'-n  Cl,  df'Ln'iH’foscMico  ?('('f)n(liiirc  dns  fihrns  du  fiiisnomi  londauK'nlal 
flu  f,ordi)ii  lidnral,  d'un  l•(‘|■|.aiu  iiujubn;  d(!  l'ihrns  du  i-ordoii  do  Coll  el 
attniiil.o  dos  doux  zuiios  do  Lissauor.  La  laïparl.iLioii  pôri-épcndymairo  fie 
la  lositfu  ü;ris(!  osl,  à  ce  niveau  exIaviniurKiul  caractérisLifpie. 

Nous  rovifuidi'ous  plus  loin  aux  lisions  nnsouciiN  inal, dises,  aux  lésions 
i.|,  j,  ].,  siouiricaLiou  liisl  opaLholouiiiluo  doTinlilhraLion  ajlialo. 


!»■  Ihilhf  :  Au  niveau  du  bulbe  iul'ériour  :  orosso  lésion  de  la,  subslaiiee 
K''iso.  yiori-npeiidyina.iro  cl,  diaix  pelai, s  foyers  dans  les  pyramides  (li^.  Si. 

l^ans  le  bulbe,  sufiérieur,  sur  une  eou|ie  (lassanl,  par  les  olives, ou  rel.rouve 
'■Wdi'uieiil,  deux  foyei's  flans  les  pyraniides  el,  on  obsf'rve.  une  l•arlilal'l,iou 
assey,  niari[Uf''e  dans  les  feul,ra!j;es  iiiLi'a  el,  exlra-olivaires  suri, oui,  au 
aiveau  do  la  lamelle  inférieure. 

■  .\u  niveau  lie  la  iirolnbi'rdiin;,  on  n’obsi'rve  pas  île  ili'‘!J:éniM'eseeni',o 
"LVeliniijiie  ni  de  foyers.  Des  lésions  vaseulaii'os  el,  iuLersLilielles  réeenles 
^"'il,  visibles  sur  la  limiLe  du  pédonriile  eéréiielleux  moven  el,  des  uovaux 
I'''"li,fu,.s,  surLoul  aux  environs  de  rianei'oence  de  la  l'arine  du  l.i'ijumeau  ; 
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au  iiivoiui  des  tioyaiix  profircs  du  poriL,  oL  des  libres  l.ratisverses  du  |)ont 
oïl  voil.  d’iniiKiiiaiiLes  périvaseularil.es  aiialos^ues  à  eei 


res  el,  iiiLersI.il.ieües,  on  reeoiinail  à  e,e  nivean  de  noinbreux  eorps  irrann- 
lenx  réceiii.s. 

I. 0  proressiis  vaseidaii'e  iiéoplasiipie  esl,  suri, mil.  marqué  au  niveau  de 
l’éeoree  eiaéiielleuse.  l'inl  re  les  diHV'renl.es  lamelles  ei’u-i'dielleuses,  mi  ob- 
.serve  de  nombreux  vaisseaux  dilal.és.  arl.ères  ou  veines  à  parois  épaissies 
ou  librosé(‘s  el  sur  lesipielles  vieuneiil,  se  lirelTer  les  eapillaires  d(>  iiéid'or- 
mal.ion  de  la  eouehe  moli'culai re  (liir.  Kl;. 

J. a  paroi  de  ces  eapillaires  jiré.seul.e  de  nomlireuses  cellules  .endollié- 
liales  en  voie  île  ear\oeinèse  (lie.  I  I  ). 

I.e  ju'ildiintic  (■('irhnil.  les  noyaux  eenl.raux  soûl,  iiil.aei.s. 

K).  Jù'üirc  inrliKilf  :  au  niveau  de  r.'eoree  cérébrale,  il  i';,n|,  dislineuer 
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s  l(;si()iis  (le:  lit  subslîtncc  grise  cl  (i(3  la  sub.sLance 

bliiiiclie. 

],es  |)rcini(''res  cl  ](;s  (lerni('Tes  ne  (liHèreii|,  pas  de  ce  (pie  nous  avons 


Ja-s  li'sions  de  la  snbslance  gri'-c  soid,  les  |ilns  niaiaiinjes  dans  la  l•(’■gion 
liai  i('-lo oeeipilale.  b'.lles  exislenl  mais  soid,  moins  inlenses  dans  la  l•('gioll 
tïonlal.  . 

Les  l(•sions  grises  dans  r(-corce  (•(■r(■brale  sont  siirlonl  importantes  dans 
les  (dianijis  parii'-tal  iiderieur  et  basal,  angulaire,  les  (dianips  de  transition 
avec,  les  eliamps  occipitaux  ;  l(‘s  p(''ristri(:,  parastrié-  et  strié-,  et  à  non  nioin- 
di’c  degré  les  champs  temporal,  idiamp  inférieur  et  siipral.emjioi'al  granii- 


■Noiis  reproduisons  deux  miero|diotographies  asse 

nud-ginal,  (tn  voit  rinfiltration  iieiirogliah: de  la  moh-cnlaire  .se  (•ontinucr 
dans  les  n’-aetions  paravasculaires  de  rarac.lmoïde.  Une  prolilerati(m  niar- 
(piée  des  cellules  satellites  (;ouvre  h-s  trois  premières  couehes  jus(firà  la 
conclu-  IV,  Unceitain  nombic  de  grandes  (;ellul(;s  pyramidales  de  III 
montrent  des  lésions  inarifuées  et  réc(-ntes.  Les  couches  iirol'ondes  V  (-1,  VI 
<  à  peu  près.  Ouehjues  grosses  cellules  de  neuroglie  jiroto- 
■hes  111  net  111  b.  La  lig,  Id  r 
le  champ  pariétal  basal  dans  la  n-gion  de  p 
prolifération  ncnrogli(pu-  ,surtout  (h-  petites  e 
plus  dense  encore  :  elle  couvre  1-lLlll-V.  I  );i 
et  11  la  prolilï-ration  vasculaire  (-,st  visible.  A  (:(“.té  de  cette  prolifération 
neurogli(fue  dilTuse  on  notera  des  plages  de  raréfaction  c(3llulaire  (;n  II  et 
III.  Les  celluh-s  ganglionnaires  soni  légèreinciit  rarifi(';e.s  en  V-VI,  oi'i  elles 


:  part,  une 


Le  processus  ]iathologi(fn(-  i 
anatomi([Ui-s  pai-ticniiers  :  l'existence  de  joijcrs  ilr  n 
(ilbb'dli.iii  (Uisciihiirc  ^/a-c/n/c  il'tiiilrc  pdil. 

!<■  Tous  les  vaiss(-aux  sont  atteints,  tant  ceux  du 
térieiir  (pu-  ceux  ([ui  accompagnent  la  pénétration  radiculain-,  (pii  cernent 
répendyme  ou  sc  trouv(-nt  dans  le  corps  de  la  corne  (lig.  I  |j. 

Les  V(-incs  sont  |)lus  lési'-es  ([ne  h-s  artères. 

Le  phénomène  angioplastiipic  l'emiioilu-  sur  les  phénomènes  dégéné¬ 
ratifs,  sauf  au  S(-in  (h-s  foyers  de  nècrosi-  oii  h-  vaisseau  participe  à  hi  lyse 
pai'i'iichy matciise  et  va  vers  la  destruction,  au  rythme  même  du  tissu  (-cto- 


Ce  serond  sbulc  <‘sl  le  /(;//  des  : 
les  deux  étapes  juxtaposées. 

L’endartèrc  (-si.  normale,  l’hy pertrophie  se  fait  aux  dépens  de  la  nu'-sar 
tère  (lig.  l(i). 

De  la  substance  grise,  le  [irocessiis  vasculain-  s’étend  à  la  substance 
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>liiiicli(..  Il  (•()iis('rv(^  sdii  iii.'ixiiiimu  (l'niLciisiU'  ilaiis  lu  |•(• 

I|'‘ii-c|i(.||,|yj,,;ii|.,.,,|'|  ,|('.|||||,(.  uviiiil,  l.oul,  la  iKU'i'osi*  (lijf.  M)  cl,  dans 
‘**llons  anterieurs  et  jarstérieurs  de  la  moelle. 


LUDO  KliV  nor.Almr,  ]i.-a.  lky  ht  /•'.  hhandhs 


2”  A  la  pliasc  j)i'(''iié(ToLi([ua,  la  /.oik;  ])i-f)niis(‘  à  la  dcslfurLion  i^sL  ('(ju 
vcrLc  par  une  [irolilaraLioii  ncunifilialc  al,  caj)illairo  l,r(A;  dense  17). 

l'eu  à  aiii)araiss('nL,  dans  (;el,l.e  nappt^  de  eelhdes  jeunes,  de  nojnhreiix 
rorps  granuleux  à  dilTérenLs  stades  de  leur  évolution.  J,eur  dissolution  et 
leur  fusion  aboutit  à  la  formation  de  cavités  iiolyeyc.liqnes  mal  délimi¬ 
tées  où  iia^umt  parmi  les  débris  de  la  désintéfrnition  d(!s  corjis  cellulaires, 
desjiarois  vasculaires  |)lus  oirmoins  déirénérés  (^i^^  IS),  Il  en  est  (b;  m'“me 
dans  la  substance  blancbe  où  le  foyer  de  nécrose  est  moins  caracLéris- 
ti([ue  d’ailleurs. 


Dans  le.  Ironr  crrrbraK  cl  le  ceivclcl,  le  même  /y/'occ.s.sn.s-  (tiigio-hjijier- 
liopli'Kliie  esl  veiirêsenlé  mi  /nvemi  de  la  siihsitinee  (/rise  pêri-êiiendi/maire, 
(in  niremi  de  l'ée.oree  el  de  ht  emiehe  molêeiihiire  eêrêhelletise.  7/  ii’abon- 
lil  nulle  pari  à  ht  lormalion  de  jmjers  de  néerose. 

Dans  l'écorce  occ.ipitale,  la  proliférai, ion  filiale  et  vasciilaiiat  est  ren¬ 
forcée  |iar  la  présiniia;  de  pla([U(S  ib^  raréfaction  (|ui  penvind,  êlia:  rappro- 
ebées,  si  l’on  tient  compte  de  la  manière  très  siiéciale  de  réa},dr  (b;  la  neu¬ 
rologie  cérébrale,  des  foyers  nécroti([U(^s  médullaires. 

Dette  constatation  de  ileu.x.  é'tapes  dirf(''|-(;id,es  de  l’arfection,  au  niv(‘au 
de  la  moelle  et  de  l’encéidiale,  nous  permet  d’induire,  d'ailleurs' en  toute 
confoi'mité  av('c  les  vues  de  b'oix  et  Alajonanine,  à  la  prrression  clirnim- 
louhpie  de  la  pliage  aiitjittplaslitjiie.  sur  la  phase  néerolitpie  de  raljerlioii- 
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Celte  déduction  anatomique  cadre  bien  avec  la  notion  clinique  d’une  évo¬ 
lution  par  poussée,  les  lésions  les  plus  destructives  étant  réalisées  au  ni 
veau  du  segment  initialement  atteint. 

Le  processus  d’endo-mcso-vascularite  hypertrophique  n’atteint  pas, 
dans  notre  cas,  la  monstruosité  réalisée  dans  les  observations  de  Foix- 
Alajouanine,  néanmoins  la  comparaison  de  nos  cas  avec  les  leurs  ne  laisse 
pas  de  doute  sur  la  situation  très  spéciale  de  cette  myélite,  du  seul  point 
de  vue  vasculaire,  vis-à-vis  des  autres  myélites  infectieuses  non  encore 
identifiées,  ni  sur  son  identité  avec  les  cas  des  auteurs  français. 

L’existence  de  lésions  d’hyperplasie  vasculaire  dans  le  territoire  tronco- 
cérébelleux  hors  de  proportion  avec  les  lésions  parenchymateuses  minimes 
ne  permet  pas  de  considérer  celles-là  comme  des  formules  réactives  fixées, 
b  l’égard  des  toxines  ectodermotropes. 

Un  même  virus  semble  toucher  ici,  d’abord  le  mésenchyme  vasculaire, 
puis  la  neuroglie,  puis  seulement  les  cellules  ganglionnaires  :  l’intensité  de 
la  réaction  au  niveau  de  l’axe  gris  est  d’une  violence  telle  qu’elle  aboutit 
à  la  nécrose.  Ce  virus  se  sépare  des  autres  leuco-myélites  par  sa  prédilec¬ 
tion  topographique  pour  les  zones  grises  spinales,  mais  il  touche  encore  les 
ganglions  rachidiens  et  les  racines. 

L’évolution  clinique  elle  aussi  est  celle  d’une  infection  neurolrope,  évo¬ 
luant  par  poussées  avec  température,  se  rapprochant  par  la  présence 
d’algies,  de  myoclonies,  de  troubles  du  sommeil  de  l’encéphalite  léthargique 
over.  laquelle  nous  l’avions  au  début  confondue,  mais  dont  elle  est  stricte¬ 
ment  distincte  au  point  de  vue  évolutif  et  histopathologique. 


NEUROLOGIQUE.  — 
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TUMEURS  CÉRÉBRALES  VISIBLES  CHEZ  LES 
ÉPILEPTIQUES 


EGAS  MONIZ  (de  Lisbonne) 


L’épilepsie  peut  dépendre  des  tumeurs  cérébrales  qui,  directement 
ou  à  distance,  irritent  la  zone  motrice.  Dans  l’observation  des  épileptiques, 
il  faut  se  renseigner  très  exactement  sur  l’évolution  des  premiers  symp¬ 
tômes.  Souvent,  au  début,  les  accès  ne  se  présentent  pas  généralisés.  Les 
convulsions,  parfois  réduites  à  de  simples  contractions,  commencent  par 
un  membre  ou  par  la  face.  Dans  d’autres  cas, la  crise  débute  par  des  pares¬ 
thésies  localisées  ou  par  des  auras  sensorielles. 

Ces  premiers  symptômes  ne  tardent  pas  à  disparaître  et  ils  sont,  en 
général,  oubliés  dans  le  récit  des  malades.  Une  enquête  sur  ce  point  est 
toujours  nécessaire.  Parfois  des  convulsions,  généralisées  au  début,  présen¬ 
tent  plus  tard,  dans  d’autres  accès,  un  aspect  jacksonien.  Dans  ces  deux 
conditions,  on  devra  envisager  l’hypothèse  d’une  tumeur  cérébrale  comme 
cause  de  cette  forme  d’épilepsie.  On  trouve  quelquefois  des  malades  chez 
qui  les  médicaments  usuels  ;  luminal,  gardénal,  bromures,  etc,,  même  en 
doses  élevées,  ne  produisent  pas  les  résultats  qu’on  constate  habituelle¬ 
ment  chez  d’autres  épileptiques.  Il  faut  observer  minutieusement  ces 
malades  et  même  si  on  n’observe  ni  différence  dans  les  réflexes  ni  troubles 
sensitifs,  ni  sensoriels,  on  ne  devra  pas  mettre  entièrement  de  côté  l’idée 
d’une  tumeur  cérébrale. 

Les  épilepsies  de  longue  durée  qui  ont  commencé  dans  l’enfance  font 
penser  davantage  à  l’existence  d’une  néoplasie. 

Depuis  quelques  années,  nous  faisons  radiographier  les  têtes  des  épi¬ 
leptiques  dans  ces  conditions  et  nous  avons  trouvé  un  nombre  assez  élevé 
de  tumeurs  visibles  aux  rayons  X.  Dans  un  article  de  1927,  nous  avons 
insisté  sur  la  nécessité  de  faire  systématiquement  l’examen  radiologique 
des  «  épileptiques  anciens  et  surtout  de  ceux  qui  ont  montré  des  caracté¬ 
ristiques  jacksoniennes,  même  si  les  accès  ne  sont  pas  bien  typiques  ». 

--  T.  II,  N®  1,  jiullet  1930. 


NEUHOLOÜIQUE. 
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Voici  un  résumé  de  ce  premier  cas  : 

Observation  I.  —  A.-F.  G...,  âgé  de  dix-sept  ans,  employé  de  commerce,  est  venu 
nous  consulter  en  ville,  le  21  février  1927,  pour  des  accès  épileptiques  qui  lui  sont  sur¬ 
venus  à  l’âge  de  huit  ans. 

A  l’âge  de  sept  ans,  il  a  commencé  à  se  plaindre  de  paresthésie  du  côté  gauche, 
Spécialement  du  bras  et  de  la  main.  Le  malade  avait  des  fourmillements  dans  ce  membre  , 
qui  se  produisaient  par  crises  ;  c’est-à-dire  qu’il  souffrait  de  vrais  accidents  épilep¬ 
tiques  sensitifs. 

Après  cela,  il  a  eu  des  accès  d’épilepsie  jacksonienne  motrice  du  même  côté,  qui 
se  sont  très  rapidement  généralisés,  en  se  propageant  à  la  jambe  gauche  et  même  au 
côté  droit.  Ils  ont  continué  sans  qu’on  puisse  les  dominer  par  les  médicaments  usuels  ; 
bromure,  luminal,  gardénal,  etc... 

Après  les  crises,  il  lui  survenait  une  paralysie  passagère  des  membres  des  deux  côtés. 
Cependant,  le  malade  récupérait  plutôt  la  force  à  'droite  qu’à  gauche. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  normaux  et  égaux  des  deux  côtés.  Pas  de  signes 
de  la  voie  pyramidale.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sensiblement  égaux  des 
deux  côtés. 

Sensibilités  normales.  Vision  normale.  Pas  d’Argyll.  Le  malade  ne  s’est  plaint  que 
de  très  rares  et  légères  céphalées.  Pas  de  vomissements. 

Sous  l’aspect  mental,  ce  n’était  pas  une  personne  normale.  Il  lisait  et  écrivait  assez 
bien,  et  il  s’occupait  des  petits  sujets  commerciaux  dont  sa  famille  le  chargeait  ;  mais 
il  n’avait  pas  pu  continuer  de  produire  un  travail  continu.  Les  accès  passés,  le  malade 
restait  inconscient,  et  il  prononçait  des  phrases  incohérentes.  Mais  cette  période  était 
très  courte.  Généralement  il  revenait  à  l’état  normal  dans  un  délai  de  cinq  minutes. 

Nous  lui  avons  fait  radiographier  la  tête  dans  le  sens  latéral  et  antéro-postérieur  le 
•nême  jour  de  la  consultation,  le  21  février.  Le  malade  n’est  pas  revenu  à  la  consulta¬ 
tion.  Le  3  mars,  il  a  eu  dans  la  matinée  un  fort  accès  qui  a  duré  de  6  heures  à  8  heures. 
Après  cette  crise,  il  est  revenu  à  son  état  normal.  Il  a  lu  et  écrit,  il  a  même  roulé  des 
bobines  de  fil  à  coudre  pour  l’établissement  commercial  de  son  père.  Cependant,  il  est 
resté  au  lit  sur  le  conseil  do  la  famille.  A  4  heures  du  soir,  un  nouvel  accès,  très  fort, 
est  survenu.  D’autres,  aussi  intenses,  l’ont  suivi.  Mort  à  9  h.  30. 

Le  malade  faisait  l’usage  continu  de  luminal. 

Les  radiographies  montrent  l’existence  de  zones  opaques.  Sur  le  cliché 

profil  on  observe  une  ombre  allongée,  verticale,  de  1  cm.  5  de  long  dans 
^6  lobe  pariétal,  à  distance  moyenne  entre  la  voûte  crânienne  et  la  base. 

Dans  le  cliché  antéro-postérieur  on  voit  deux  taches  bien  limitées  ;  une, 

2  centimètres,  à  droite,  à  2,5  centimètres  de  la  voûte  crânienne,  à  peu 
près  dans  la  partie  centrale  de  l’hémisphère  droit  ;  une  autre  dans  la  par¬ 
tie  moyenne  du  crâne,  étroite,  qui  monte  verticalement  de  la  base  sur  une 
extension  de  3  centimètres.  Il  s’agissait  d’une  tumeur  opaque  localisée 
lobes  pariétal  et  frontal  droits,  atteignant  la  ligne  moyenne  où  elle 
^^vait  être  en  contact  avec  les  méninges. 

Cette  tumeur,  qui  devait  avoir  une  grande  extension,  n’a  jamais  pro- 
•tuit  de  symptômes  de  l’hypertension  crânienne.  Elle  a  donné  au  commen¬ 
cement  un  syndrome  d’épilepsie  jacksonienne;  mais  la  généralisation  des 
®ccès  a  masqué  un  peu  sa  signification  clinique.  Seulement  la  parésie 
plus  accentuée  à  gauche  après  l’accès  s’est  conservée  comme  bon  indi¬ 
cateur  jusqu’à  la  fin. 

Nous  avons  remarqué  que  les  réflexes  étaient  normaux  des  deux  côtés 

qu’il  n’y  avait  pas  de  signes  de  la  voie  pyramidale.  Les  sensibilités 
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étaient  aussi  normales,  c’est-à-dire  que,  chez  ce  malade,  nous  n’avons  eu 
que  les  manifestations  épileptiques  pour  nous  guider  dans  le^sens  du  dia¬ 
gnostic  probable  d’une  tumeur.  Im  radiographie  est  venue  la  montrer  et 
la  localiser. 


Kig. 


1- !(?.  2.  -  Tumeur  du  lobe  iVonlal  ilroU  qui  n  été  visible  nus  rayons  X  dans  la  lig  1. 

La  mort  subite  n’a  pas  permis  de  lui  taire  une  intervention  chirurgicale. 
Après  cette  constatation,  nous  avons  vérifié  l’existence  de  tumeurs 
visibles  aux  rayons  X  chez  quatre  autres  malades,  ce  qui  représente  un 
pourcentage  assez  élevé  en  relation  au  nombre  des  épileptiques  observés- 
Au  cas  décrit  plus  haut,  nous  pouvons  ajouter  les  observations  de  trois 
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de  ces  derniers  malades,  le  ([uaLrième  ayant,  emporté  la  documentation 
radiographique. 

Observation  II.  —  .J.Ü...C0  second  cm  est  celui  d’un  malade  qui  fréquentait  la 
consultation  de  l’hôpital  comme  épileptique.  Un  jour,  il  est  entré  en  état  de  mal  dans 
notre  service  et  il  est  mort  quelques  heures  après.  Une  radiographie  tirée  après  la 
mort  a  montré  l’existence  d’une  tumeur  opaque  (lig.  1)  du  lobe  frontal  vérifiée  à  l’au¬ 
topsie  (fi«.  2).  Il  s’agissait  d’un  gliome  à  petites  cellules, tumeur  très  vascularisée, avec 
^es  concrétions  calcaires. 

Le  troisième  cas  présente  la  plus  grande  tumeur  observée  par  nous  à  la 
radiographie. 

Observation  III.  —  C...,  20  ans.  La  malade  se  porte  assez  bien.  Elle  a  des 

crises  épileptiques  qui  sont  apparues  dans  la  première  |entance.  Le  premier  accès 
cd  survenu  à  fiigo  de  i  1  mois,  généralisé,  d’après  l’information  do  la  famille. 

Depuis  cette  époque,  la  malade  n’a  pas  eu  d’autres  crises  jusqu’à  l’àge  de  4  ans.  De¬ 
puis  lors,  la  malade  a  continué  à  avoir  des  accès  plus  ou  moins  périodiques  et,  malgré 
la  médication  par  les  bromures  et  le  luminal,  elle  n’a  pu  se  libérer  de  son  mal,  bien 
lue  les  crises  soient  parfois  moins  fortes. 

Les  accès  de  cette  malade  sont  toujours  généralisés.  Ils  débutent  par  une  sensation 
de  serrement  sur  le  coeur  et  quelquefois  par  des  convulsions  dans  les  deux  jambes,  con¬ 
vulsions  qui  montent  rapidement  et  amènent  toujours  la  perte  de  connaissance. 

Souvent  les  crises  commencent  par  des  fourmillements  dans  la  jambe  et  le  bras 
droits.  Dans  les  derniers  accès  tout  au  moins,  cette  aura  est  devenu  assez  fréquente. 


Nous  avons  observé  cette  malade,  pour  la  première  fois,  il  y  a  quelques 
dnnées.  A  cette  époque,  l’examen  Qbjectif  n’a  rien  révélé.  Pas  d’altérations 
de  réflexes,  pas  de  troubles  des  sensibilités, 
dernièrement,  elle  est  revenue  à  notre  consultation  et  nous  avons  noté 
les  réflexes  étaient  plus  vifs  à  droite.  L’achilléen  se  présente  polyci- 
*|étique  de  ce  côté.  Pas  de  Babinski  ni  d’autres  signes  de  la  voie  pyrami- 


Sensibilités  superficielles  à  la  douleur  et  température  un  peu  diminuées 
la  droite.  Les  sensations  tactiles  étaient  perçues  de  la  même  manière 
deux  côtés.  Il  existe  une  très  légère  parésie  faciale  droite. 

La  malade  est  venue  nous  voir  parce  que  la  famille  s’était  alarmée  à 
cause  d’une  crise  prolongée,  si  forte  que  la  malade  est  restée  longtemps 
entièrement  cyanosée. 


Nous 


avons  conseillé  fi  la  malade  de  faire  une  radiographie. 


Les  figures  3  et  4  montrent  l’importance  de  la  lésion.  11  s’agit  d’une 
8>osse  tumeur  opaque  qui  intéresse  toute  la  partie  supérieure  du  lobe 
ntal  jusqu’au  lobe  pariétal  gauche.  Par  l’examen  à  la  stéréoscopie,on 
diverses  taches  opa([ues,  situées  à  différents  niveaux  et  séparés 
nues  des  autres.  On  voit  une  bande  allongée,  légèrement  convexe,  en 
t  languette  et  dont  l’extrémité  antérieure  est  à  2  à  3  cm.  de  la 

c  externe  des  temporal  et  pariétal  gauches  ;  une  autre  tache  plus  ronde 
Perposée  en  partie  ti  cette  première  image  dans  la  direction  du  sillon 
.J  ^|ngé  ;  plus  profonde  que  la  première, à  3  cm.  de  la  même  table  externe; 
existe  d’autres  petites  taches  d’aspect  floconneux,  plus  près  de  la  table 
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externe  entre  0,5  et  1,8  cm.  (Observation  du  radiologiste  Pereira  Caldas.  ) 
La  calcification  plus  grande  en  languette  est  de  6,5  centimètres. 


ravons  X  allez  une  épileptique. 


Nous  avons  tait  le  diagnostic  probable  d’un  méningiome  calcifié  en 
nappe,  bien  q^u’à  quelques  endroits  il  s’enfonce  assez  fortement  dans  le 
cerveau.  Nous  avons  proposé  l'opération,  mais  la  famille  n’a  pas  voulu 
accepter. 
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Ce  cas  montre  la  tolérance  du  cerveau  à  certaines  tumeurs,  même  quand 
elles  sont  très  volumineuses.  Cette  malade  ne  présente  aucun  symptôme 
de  l’hypertension  intracrânienne,  ce  qui  vient  à  l’appui  de  notre  point 
de  vue  sur  la  pathogénie  du  syndrome  hypertensif.  Celui-ci  provient  cer¬ 
tainement  de  phénomènes  inflammatoires  intercourants  dans  l’évolution 
des  tumeurs  cérébrales. 

Les  zones  motrice  et  sensitive  touchées  directement  chez  cette  malade 
par  la  tumeur  ne  présentent  pas  les  symptômes  habituels.  Aux  dernières 
observations,  on  a,  cependant,  constaté  des  signes  évidents,  bien  que  dis¬ 
crets,  d’atteinte  de  la  zone  rolandique,  parce  que  les  accès  ont  pris  une 
allure  jacksonienne. 

La  médication  usuelle  n’a  pas  une  action  bien  marquée  sur  ces  crises. 


Observation  IV.  —  J.  S.  V...,  garçon  de  16  ans,  avait  des  accès  depuis  l’âge  de 
8  ans.  Au  début  ces  accès  étaient  très  fréquents.  Le  malade  en  avait  plusieurs  dans  la 
Blême  journée,  se  suivant,  parfois,  à  des  intervalles  de  quelques  minutes.  Cet  état  a 
duré  un  an  et  demi.  Après  les  accès,  des  paralysies  à  droite.  Il  a  dû  rester  au  lit  pen¬ 
dant  une  année  paralysé  de  la  jambe  droite. 

Le  malade  est  resté  ensuite  cinq  ans  sans  avoir  d’accès.  Il  y  a  deux  ans,  ceux-ci  sont 
revenus  ;  c’est  alors  que  le  malade  est  venu  nous  consulter  pour  la  première  fois.  Les 
accès  survenaient  par  crises.  Pendant  queiques  jours  iis  se  répétaient  plusieurs  fois  ; 
Blais  le  malade  passait  ensuite  un  ou  deux  mois  sans  ies  avoir. 

Les  premiers  accès  commençaient  par  une  impression  sur  le  gros  orteil  du  pied  droit, 
ansuite  des  mouvements  de  cet  orteil,  la  jambe  fléchissait  sur  la  cuisse  et  celle-ci  sur 
le  bassin.  L’avant-bras  droit  fléchissait  sur  le  bras,  bien  qu’avec  moins  de  force,  et  les 
deux  membres  rentraient  on  convulsions,  premièrement  la  jambe,  ensuite  le  membre 
Supérieur. 

Ces  mouvements  cessaient,  en  général,  lorsqu’on  leur  proposait  une  résistance. 

Après  les  accès,  la  jambe  restait  paralytique  et  te  bras  parétique.  Ces  phénomènes 
Ont  été  assez  forts.  Quand  le  malade  a  dû  rester  au  lit  pendant  une  année  à  cause  de 
la  paralysie  de  la  jambe,  il  pouvait,  cependant,  se  servir  de  son  bras  droit,  bien  que 
celui-ci  n’eût  pas  la  force  normale. 

Après  la  période  d’accalmie  de  5  ans,  que  nous  avons  notée,  et  pendant  laqueile  le 
Bialade  a  pu  vivre  normalement,  les  accès  ont  reparu  à  peu  près  sous  le  même  aspect. 
Néanmoins,  quand  le  bras  était  atteint,  il  sentait  parfois  sa  gorge  se  serrer,  sa  voix 
devenir  difûcile,  le  rendant  incapable  d’articuler  un  mot.  On  observait  aussi  une 
déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  vers  la  droite,  les  paupières  étant  un  peu 
tombantes. 

D’après  le  malade,  il  ne  perdait  pas  la  connaissance,  ii  entendait  tout  ce  qui  se  pas¬ 
sait  autour  de  iui. 

le  *dalade  sentait  venir  l’accès.  Depuis  ies  premiers  mouvements  de  la  jambe,  il  avait 
c  temps  de  se  coucher  ou  de  prendre  d’autres  précautions. 

Après  la  crise,  jamais  de  céphalée  ou  vomissements;  ii  ne  sent  qu’une  légère  fatigue. 

a  vision  reste  bonne. 

On  ne  constate  aucune  perturbation  de  marche.  Le  malade  se  plaint  d’une  cer¬ 
taine  diminution  de  force  dans  la  jambe  et  dans  le  bras  droit  ;  mais  au  dynamomètre 

^  é  peu  près,  la  même  force  des  deux  côtés. 

Réflexes  tendineux  plus  vifs  à  droite.  Pas  de  clonus.  Babinski  positif  à  droite.  Le 
8ic  Pi’ésente  même  une  extension  permanente  du  gros  orteil  à  droite  (signe  de 

Du  côté  gauche,  on  obtient,  parfois,  le  signe  de  Babinski,  surtout  après  les  accès, 
examen  de  la  sensibilité  montre  une  légère  différence  entre  les  deux  côtés.  Le 

^ade  sent  plutôt  la  piqûre  à  gauche. 


La 


inspiration  plus  abondante  dans  le  pied  droil. 
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Pas  de  troubles  des  nerfs  crâniens. 

Il  y  a  un  nyslagmus  dans  la  position  extrême  à  droite  et  quelques  secousses  nystag- 
miformes  ù  gauche. 

Pas  de  troubles  cérébelleux,  pas  de  troubles  psychiques. 


r.,yon.,  X. 


La  radiographie  latérale  de  la  tête  de’ce  malade  a  montré  une  petite 
opacité  très  régulière  dans  la  partie  supérieure  du  crâne  à  gauche  corres¬ 
pondant  à  la  région  paracentrale  (fig.  5).  La  radiographie  antéro-posté¬ 
rieure  laissait  des  doutes.  A  cause  de  l’aspect  de  la  tache  qui  paraissait 
plutôt  due  à  une  petite  exostose,  et  pour  connaître  des  particularités  de 
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la  tumeur  (volume,  vascularisation,  etc.),  nous  avons  pratiqué  l’encépha- 
'lographie  artérielle.  La  fig.  6  montre  que  du  côté  gauche  trois  ou  quatre 
vaisseaux  s’arrêtent  dans  la  tache  (T),  mais  le  volume  est  resté  le  même. 


l'iK.  «.  -  Tumeur  extraite. 

tlans  l’artériographie  droite  (fig.  7), on  voit  aussi  la  tache  T,imais  les 
^^isseaux  la  dépassent  sans  s’arrêter  à  l’endroit  de  la  tumeur.  L’existence 
a  cérébrale  antérieure  de  ^ce  côté  nous  montre  que  l’artère  péricalleuse 
•  C-)  est  abaissée  en  arrière-. 


EGAS  MONIZ 


‘ià 

Le  groupe  sylvien  est  à  peu  près  normal  des  deux  côtés. 

A  cause  de  cet  aspect  et  de  l’abaissement  de  la  péricalleuse  (P.  G.)  du 
côté  opposé  à  la  tumeur  (fig.  7),  nous  avons  fait  le  diagnostic  d’une  néo¬ 
plasie  de  la  face  interne  de  l’hémisphère  cérébral  à  la  hauteur  de  la  fron¬ 
tale  ascendante,  ce  qui  semblait  d’accord  avec  la  radiographie  simple 
antéro-postérieure. 

L’opération  a  été  décidée. 

Ponction  lombaire  préalable.  Pression  normale.  On  retire  20  cmc.  de 
li([uide  céphalo-rachidien.  Le  chirurgien  Amandio  Pinto  a  ouvert  le  crâne 
sur  la  région  médiane  plus  à  gauche. 

La  dure-mère  ne  battait  pas.  On  l’a  ouverte.  Elle  était  très  épaissie. 
L’arachnoïde  lactescente  adhérait  à  la  pie-mère.  Symptômes  évidents 
d’inflammation  dans  la  partie  supérieure  de  l’hémisphère.  Les  veines  très 
dilatées,  turgides. 

L’hémisphère  cérébral  gauche  a  été  dévié  en  dehors  pour  pouvoir  explo¬ 
rer  la  fente  interhémisphérique.  A  une  petite  distance  du  bord  supérieur 
(1,5  cm.  à  2  cm.)  on  a  trouvé,  après  soigneuse  exploration,  une  tumeur 
dure,  du  volume  d’une  amande,  avec  des  concrétions  calcaires  percepti¬ 
bles  à  la  palpation.  Elle  était  très  adhérente  à  la  masse  cérébrale.  On  a 
fait  passer  un  fil  pour  pouvoir  facilement  la  détacher  (fig.  8).  On  a  fermé 
la  dure-mère  qui  s’est  complètement  reconstituée. 

Les  suites  opératoires  ont  été  bonnes.  Le  malade  a  eu  encore  une  petite 
crise  jacksonienne  le  lendemain. 

L’examen  de  la  tumeur  montre  macroscopiquement  un  tissu  qui  semble 
osseux. 

L’examen  histologique  a  montré  qu’il  s’agit  du  tissu  cérébral  qui  ren¬ 
ferme  un  gros  foyer  calcifié  avec  formation  de  lamelles  osseuses  (Ch.  Ober- 
liiig)- 

Si  la  localisation  de  cette  tumeur  n’était  pas  bien  établie,  comme  l’en¬ 
céphalographie  a  permis  de  le  faire,  on  n’aurait  pas  pu  la  rencontrer.  L’état 
des  méninges  justifierait  les  accès  et  on  n’insisterait  pas  dans  l’explora¬ 
tion  interhémisphérique  qui  a  été  un  peu  longue. 

L’artériographie  a  aussi  montré  qu’il  s’agissait  très  probablement  d’une 
petite  tumeur  parce  que  l’irrigation  artérielle  était  très  limitée  et  il  n’exis¬ 
tait  pas  de  déviation  appréciable  du  groupe  sylvien. 

Ces  quatre  cas  méritent  d’être  appréciés  en  bloc.  Le  pronostic  des  tu¬ 
meurs  des  épileptiques  est  mauvais.  Chez  deux  de  nos  malades  la  mort  en 
mal  épileptique  (quelques  heures)  a  été  la  fin  de  l’évolution  de  la  tumeur- 

Nous  n’osons  pas  dire  que  cela  constitue  une  règle.  Cependant,  il  est 
assez  impressionnant  de  voir  deux  morts  sur  quatre  cas. 

Les  méningiomes  sont,  parmi  les  tumeurs,  celles  qui  présentent  des  con¬ 
crétions  calcaires  dans  un  plus  grand  pourcentage.  Les  gliomes  et  les 
tubercules  peuvent  aussi  avoir  des  concrétions. 

Les  tumeurs  visibles  chez  les  épileptiques,  sans  hypertension.  Sont  dans 
de  très  bonnes  conditions  d’être  opérées. 

Par  notre  exposé,  on  voit  les  avantages  qu’on  peut  tirer  de  la  radio- 
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graphie  simple  des  épileptiques  anciens  dont  l’état  ne  s’améliore  pas  par 
les  médications  usuelles,  surtout  s’ils  présentent  quelques  symptômes  de 
latéralisation  dans  l’aura,  pendant  ou  après  les  accès.  Pratique  simple, 
sans  aucun  inconvénient  pour  les  malades,  elle  apportera  des  indications 
diagnostiques  d’une  exactitude  parfaite.  Les  tumeurs  calcifiées  se  rencon¬ 
trent  parfois  chez  ces  malades. 

D’autres  tumeurs  peuvent  exister  chez  les  épileptiques  sans  produire 
d’opacité  aux  rayons  X. 

Un  malade  que  nous  avons  soigné  pendant  plusieurs  années  comme 
épileptique  a  présenté  à  la  fin  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne. 
L’épreuve  encéphalographique  a  dénoncé  une  tumeur  du  lobe  temporal. 
Le  malade  n’a  pas  voulu  se  laisser  opérer  parce  que,  après  les  injections 
intracarotidiennes,  son  état  s’était  amélioré.  Il  est  mort  un  an  après 
®t  à  l’autopsie  on  a  trouvé  un  grand  cholestéome  du  lobe  temporal 
droit. 


Dans  les  cas  d’épilepsie  présentant  les  conditions  indiquées,  si  les  ta¬ 
nneurs  ne  sont  pas  visibles  à  la  radiographie,  on  doit  faire  l’épreuve  encé¬ 
phalographique.  Celle-ci  étant,  en  général,  inoffensive,  peut  fournir  des 
éléments  précis  de  diagnostic.  Elle  peut  même  montrer  que,  malgré  la 
symptomatologie  de  foyer,  il  n’existe  pas  de  tumeur. 

Dans  un  de  nos  cas  avec  accès  jacksoniens  à  gauche  et  parésie  du  bras 
Un  peu  de  la  jambe  gauches,  depuis  3  ans,  l’épreuve  encéphalographique 
^  été  négative.  L’opération  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  ancien  foyer 
mflammatoire  ayant  laissé,  dans  le  lobe  frontal,  près  de  la  région  motrice, 
des  adhérences  des  méninges  au  cerveau. 

L’épreuve  encéphalographique  qui,  dans  ce  cas,  ne  montrait  pas  l’exis¬ 
tence  d’une  tumeur,  aurait  pu  nous  aider  à  préciser  le  diagnostic. 

On  ne  doit  pas  cependant  recourir  à  l’épreuve  encéphalographique 
chez  les  épileptiques  dont  nous  nous  occupons,  sans  que  l’examen  radio¬ 
graphique  simple  ait  été  fait  très  minutieusement. 


DE  L’OPPORTUNITÉ  DU  DRAINAGE 
SOUS-OCCIPITAL  DANS 
CERTAINS  TRAUMATISMES  ENDOCRANIENS 


La  question  de  l’intervention  dans  les  grands  traumatismes  endo- 
craniens  ne  constitue  certes  pas  une  nouveauté.  Durant  toute  la  guerre 
cette  question  tut  à  l’ordre  du  jour  dans  les  pays  belligérants  et  en 
particulier  en  France.  Aussi  n’avons-nous  pas  la  prétention  de  résoudre 
ce  problème  ou  d’établir  une  fois  pour  toutes  les  indications  opératoires. 
Nous  voulons  simplement  apporter  notre  contribution  à  l’étude  d’un 
traitement  chirurgical,  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’appliquer,  en 
taire  valoir  les  avantages  et  en  légitimer  les  indications.  Nous  démontre¬ 
rons  aussi  par  nos  exemples  l’insullisance  de  la  ponction  lombaire  que 
certains  (Tuilier)  préfèrent  à  toute  autre  thérapeutique  dans  ce  genre  de 
lésions.  Nous  serions  très  heureux  si  nos  propositions  inspirées  par  des 
réflexions  d’ordre  théorique,  par  des  expériences  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique  générale  et  par  nos  observations  personnelles,  étaient  à  leur  tour 
reprises  et  discutées  par  nos  confrères  afin  de  préciser  davantage  les 
indications  opératoires  de  la  trépanation  postérieure  dans  les  trauma¬ 
tismes  endocraniens. 


De  l’ indicalion  opératoire  en  fjénéral. 

11  y  a  longtemps  (}ue  la  trépanation  décompressive  systématique, 
prônée  par  Cushing  dans  les  grands  traumatismes  endocraniens  lAnnals 
of  Sarf/ery,  1908,  p.  641)  a  été  discutée  et  à  juste  titre  rejetée  (Société  de 
chirurgie  de  Paris,  1920).  Il  faut  des  indications  pour  se  décider  à  inter¬ 
venir,  car  il  est  indéniable  ([uo  cette  opération  comporte  des  risques. 

.Mais  ces  indications  opératoires  que  chacun  exige,  on  ne  les  donne 
guère  que  sur  le  papier, et, en  présence  d’un  cas  concret  de  traumatisme 
endocranien,  il  est  souvent  dilficile  de  les  poser.  Vulliet  ne  nous  dit-il 

RF.VUIÎ  NICl'HOLOUiyUH.  —  T.  II,  I,  jril.l.KT  lü.'tO. 


i 


OPPORTUNITÉ  DU  DRAINAGE  SOUS-OCCIPITAL 


20 


pas  (Presse  Médicale,  î)  oct.  1929),  se  réclamant  à  maintes  reprises 
d’indications  précises, ([ue  dans  certains  cas, «il y  a  une  assez  large  marge 
laissée  à  ce  qu’on  appelle  le  sens  clinique  ou  le  Ilair  du  chirurgien  ». 

h)’où  viennent  donc  ces  hésitations  ?  De  la  dilhculté  de  préciser  le  dia¬ 
gnostic  du  syndrome  ou  de  l’aU’ection  traumatique.  Est-ce  une  commo¬ 
tion,  une  contusion  cérébrale,  un  épanchement,  une  hypertension  céré¬ 
brale  par  le  liquide  céphalo-rachidien,  une  thrombose  sinusienne  ?  Les 
traités  exposent,  il  est  vrai,  avec  la  plus  grande  clarté  le  diagnostic  des 
divers  états  commotionnels.  Mais  chacun  sait  combien  le  problème  est 
plus  ardu  au  lit  du  malade.  J’ai  vu  hésiter  plusieurs  maîtres  de  la  chirurgie. 

Tout  d’abord  une  première  question  se  pose.  La  perte  de  connaissance 
de  l’accidenté  est-elle  due  à  une  lésion  cérébrale  ou  est-elle  une  mani¬ 
festation  de  shock  ?  Ceci  est  important,  car  en  état  de  shock  toute  inter¬ 
vention  est  contre-indiquée,  la  tension  artérielle  étant  trop  basse. 
A-u-dessous  d’une  pression  minimum  de  5  cm.ons’exposeàunéchecen  inter¬ 
venant  (de  Quervain).  L’état  de  shock  se  manifeste,  comme  l’on  sait, 
par  un  faciès  pâle,  une  respiration  faible  et  lente,  un  pouls  petit  et  rapide, 
de  l’hypothermie  et  surtout  une  tension  artérielle  très  abaissée. 
T’état  de  résolution  musculaire  complète  et  d’hypo  -  ou  d’aréflexie, 
‘lue  d’aucuns  mentionnent,  n’a  rien  de  caractéristique,  étant  donné  qu’il 
ast  commun  à  bien  d’autres  syndromes  traumatiques. 

Le  coma  des  grands  traumatisés  du  crâne  au  contraire  ressemble  plutôt 
au  coma  apoplectiforme  :  la  face  est  très  colorée,  sinon  vultueuse,  les 
conjonctives  sont  injectées,  la  respiration  est  bruyante,  quelquefois 
stertoreuse  ;  il  n’y  a  pas  d’hypothermie,  le  pouls  est  bien  frappé,  pas 
très  rapide,  souvent  hypertendu  (Bouttier).  Auvray  toutefois  signale 
comme  symptomatique  de  la  forme  commotionnelle  grave  la  pâleur  du 
'’fsage. 


Or,  bien  (jue  le  contraste  entre  ces  deux  états  soit  manifeste, il  est  sou- 
'’cnt  impossible  d’établir  une  discrimination  nette  et  de  savoir  auquel  des 
^cux  on  a  affaire,  car  dans  la  commotion  grave,  où  le  centre  vaso-moteur 
^  été  lésé  par  le  flot  de  percussion  céphalo-rachidien,  la  symptomatologie 
peut  être  la  même  ([ue  dans  le  shock.  Cela  est  si  vrai  qu’on  peut  se  demander 
le  shock  traumatique  pur,  c’est-â-dire  cet  état  d’inhibition  nerveuse 
®®ns  relation  avec  une  hémorragie  ou  une  toxemie  est  un  état  vraiment 
nièrent  de  la  commotion,  et  si  le  terme  de  shock-inhibition  ne  fait  pas 
ouble  emploi  avec  celui  de  commotion. 

Pratiquement  cette  première  dilliculté  peut  être  résolue  par  la  simple 
expectative,  puisque  dans  un  cas  l’opération  est  contre-indiquée  et  que 
eus  l’autre  elle  est  parfaitement  inutile,  si  l’on  admet,  avec  Duret, 
9iie  la  commotion  foudroyante  est  produite  par  le  choc  céphalo-rachi- 
len  sur  le  bulbe  et  par  l’éclatement  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  du  4®  ven¬ 
tricule. 

éliminons  de  ce  travail  les  fractures  du  crâne,  dans  lesquelles, 
‘^omme  dans  la  contusion,  la  ponction  lombaire  peut  être  hémorragique, 
®  dure-mère  a  été  déchirée  par  le  traumatisme.  Nous  supposons  donc 
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la  radiographie  négative  et  que  l’accidenté  n’a  présenté  ni  écoulement 
de  matière  cérébrale,  de  sang,  de  sérosité  par  les  orifices  naturels,  ni  lésions 
des  nerfs  crâniens,  ni  ecchymoses  sous-conjonctivales,  mastoïdiennes 
ou  pharyngiennes.  La  commotion  étant  une  altération  fonctionnelle  des 
centres  nerveux  et  la  contusion  une  lésion  matérielle  avec  hémorragie 
dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  la  ponction  lombaire  devrait  donc 
sulfire  en  l’absence  de  signe  de  fracture  du  crâne  à  établir  la  différence 
entre  le  diagnostic  commotion  ou  contusion.  La  question  n’est  pas  si 
simple  en  réalité. 

En  effet,  si  l’on  interroge  Gérard  Marchand,  la  différence  entre  com¬ 
motion  et  contusion  cérébrale  est  nulle. Ge  n^est  eju’une  question  d’inten¬ 
sité  et  de  siège  des  lésion-,.  Le  choc  céphalo-rachidien  produit  dans  le  pre¬ 
mier  cas  des  lésions  périventriculaires  tandis  ipie  dans  la  contusion  les 
foyers  d’altération  cérébrale  et  les  déchirures  vasculaires  siègent  â  la 
surface  ou  dans  l’épaisseur  des  circonvolutions.  Gomme  ces  lésions  coexis¬ 
tent  souvent  aux  autopsies,  on  peut  déjà  prévoir  la  coexistence  fréquente 
en  clinique  de  ces  deux  syndromes.  Duplay  estime  à  son  tour  ([ue  ce  même 
choc  céphalo-rachidien  déclanche  dans  la  commotion  une  série  de  réflexes 
vaso-moteurs  et  des  troubles  circulatoires  de  l’encéphale;  qu’il  provoque 
au  contraire  une  rupture  vasculaire  dans  la  contusion. 

Blondin  Sanson,  Nélaton,  Chassaignac  vont  plus  loin  et  considèrent 
la  commotion  comme  la  conséquence  d’une  apoplexie  capillaire.  Le  pre¬ 
mier  degré  de  la  contusion,  le  sablé,  le  piqueté  hémorragique  de  la  sub¬ 
stance  grise  et  de  la  pie-mère  (la  substance  blanche  est  relativement 
pauvre  en  vaisseaux)  constitue  déjà  pour  ces  auteurs  le  substratum  ana¬ 
tomique  de  la  commotion. 

Comment  donc  voir  clair  dans  la  discrimination  d’états  morbides  que 
les  traités  séparent  nettement,  mais  que  la  clim([ue  et  l’anatomie  patho¬ 
logique  confondent  et  associent?  Peut-être  conviendrait-il  de  ne  parler 
que  du  syndrome  commotion-contusion  ? 

Même  la  compression  cérébrale,  le  syndrome  chirurgical  par  excellence, 
ne  se  révèle  pas  toujours  d’un  façon  évidente.  Le  cerveau  est  rarement 
lésé  sans  que  son  enveloppe  vasculaire,  la  pie-mère,  se  déchire.  Toutes 
les  contusions  saignent.  Ges  ruptures  vasculaires  et  ces  extravasations 
sanguines  ne  vont  pas,  à  partir  d’un  certain  volume,  sans  œdème  plus 
ou  moins  localisé,  sans  tuméfaction  tissulaire,  qui  comprime  le  cerveau. 
f)r,  toute  compression  cérébrale  fait  automatiquement  monter  la  pres¬ 
sion  sanguine  de  l’encéphale  par  excitation  des  centres  vaso-moteurs 
(Durât,  Roger,  Cushing,  Ricker,  etc.)  et  cette  augmentation  de  la  pres¬ 
sion  artérielle  active  fatalement  la  formation  du  liquide  céphalo-rachidien, 
puisque  ce  dernier  n’est,  pour  la  plus  grande  part,  que  du  plasma  dialysé 
au  niveau  des  plexus  choroïdes.  Elle  activera  de  même  la  sécrétion  des 
cellules  épendymaires  de  la  pie-mère  et  des  cellules  arachnoïdiennes,  déjà 
directement  irritées  par  la  présence  du  sang.  Ceci  n’est  qu’un  .cas  parti¬ 
culier  de  l’irritation  des  séreuses  par  les  extravasats  (hémothorax,  hémar- 
throses,  etc.).  Il  se  constitue  donc  peu  à  peu  un  cercle  vicieux  et  le  syn- 
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drome  compression  n’est  alors  qu’un  épisode,  un  épiphénomène  de  la 
commotion-contusion. 

Prenons  maintenant  (juelques-uns  des  signes  cliniques  les  plus  signi¬ 
ficatifs  : 

L’agitation  '?  Auvray  prétend  avoir  pu,  dans  un  cas,  baser  son  dia¬ 
gnostic  de  contusion  sur  l’état  d’agitation  du  blessé.  Il  s’empresse,  avec 
raison  du  reste,  d’ajouter  que  le  diagnostic  est  impossible  entre  commo¬ 
tion  et  contusion,  quand  il  n’y  a  pas  de  signes  périphériques  de  localisation 
cérébrales  ni  hyperthermie.  On  sait  en  eiïet  qu’entre  les  phénomènes  d’in¬ 
hibition  avec  iypotonie  et  prostration  et  les  manifestations  d’excitation 
cérébrales  avec  délire,  convulsions,  pouls  rapide,  il  n’y  a  qu’une  ques¬ 
tion  de  degré  dans  les  lésions  anatomiques. 

Les  signes  de  localisation,  tels  qu’une  aphasie,  une  hémiplégie  faciale, 
contraction  d’une  pupille,  le  nystagmus,  des  mouvements  spasmodiques 
des  lèvres  ou  de  la  face,  une  contraction  partielle  des  membres,  la  dévia¬ 
tion  des  yeux,  une  hémiplégie  sensitive  ou  motrice  peuvent  totalement 
Manquer  dans  la  contusion  si  la  lésion  siège  dans  une  zone  muette. 

L’élévation  de  température  habituellement  très  haute  dans  la  contusion 
(jusqu’à  40  et  42°)  ne  se  manifeste  pas  toujours  immédiatement  après 
1  accident.  Dans  les  jours  qui  suivent, elle  peut  témoigner  de  l’intoxication 
hématique  méningée  tout  autant  que  de  la  contusion  cérébrale,  et  n’est-il 
pas  arrivé,  en  l’absence  de  paralysie,  de  convulsions,  ou  de  contractures 
localisées, de  ne  soupçonner  l’attrition  cérébrale  que  vers  le  4°  ou  5°  jour, 
quand  la  méningo-encéphalite  traumatique  se  déclarait  ? 

La  paralysie  primitive  de  certains  nerfs  crâniens,  en  particulier  la 
Paralysie  faciale  qu’on  observe  souvent  dans  la  contusion,  est  aussi  l’un 
^Ics  premiers  symptômes  des  fractures  de  la  base.  Duplay  affirme  même 
(leçon  sur  les  traumatismes  crâniens,  p.  12)  que  des  contractures  peuvent 
dues  à  l’excitation  des  nerfs  de  la  dure-mère  et  que  des  hématomes 
sus-duraux  insullisants  à  faire  de  la  compre;sion  peuvent  entretenir 
cette  irritation  de  la  dure-mère. 

L’intervalle  lucide  et  l’évolution  progressive  des  symptômes  qui  prouvent 
®  formation  d’un  hématome,  comprimant  peu  à  peu  le  cerveau,  s’observent 
®U8si  dans  la  contusion  à  laquelle  fait  rapidement  suite  une  hypertension 
réactionnelle  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  diabète  traumatique,  pour  passer  aux  curiosités  qu’Auvray  décrit 
ons  la  commotion,  ne  fait  que  démontrer  la  lésion  au  niveau  du  4°  ven- 
ricule  du  centre  glycogénique  de  Cl.  Bernard  sans  préjuger  de  la 
rrature  de  ladite  lésion. 

Le  ralentissement  du  pouls  aurait  une  réelle  valeur  si  la  compres- 
®*on  ne  venait  pas  très  souvent  compliquer  un  premier  syndrome  com- 
Motion  ou  contusion.  Nous  venons  d’avoir  un  cas  de  commotion  simple 
bs.  No.  119  )30  L.  Samuel)  dans  lequel  le  pouls  est  descendu  en  quelques 
cures  à  48,  coïncidant  avec  une  hypertension  intrarachidienne  et  sous- 
cccipitale  de  85  et  75  cm.  avec  liquide  céphalo-rachidien  absolument 
Mr  et  une  évolution  de  tout  le  syndrome  vers  la  guérison  en  48  heures. 
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Quand  la  ponction  lombaire  est  claire  commeici,elle  est  utile  au  diagnostic. 
Dans  ce  cas,  elle  nous  a  démontré  une  hyperglycosie  et  une  hyper- 
albuminose,  confirmant  sur  ce  point  les  observations  de  Baumel,  qui  voit 
dans  ce  tait  une  preuve  de  l’organicité  de  la  commotion.  Pour  cet  auteur 
et  d’autre.-  (Mestrezat,  Bouttier  et  Logre)  l’existence  d’une  hyperglycosie 
et  d’une  dissociation  albumino-cytologique  représente  la  formule  type 
de  la  commotion  récente  sans  participation  méningée.  (Aucune  modifica¬ 
tion  du  taux  des  chlorures.)  L’hyperglycosie  traduit  une  réaction  con¬ 
gestive.  L’absence  de  lymphocytose  souligne  la  dilution  anormale  du 
liipiide  céphalo-rachidien  par  surabondance  réactionnelle. 

Si  la  ponction  lombaire  est  hémorragique,  elle  n’a  plus  la  même  signi¬ 
fication.  On  peut  trouver,  eti  elïet,  du  sang,  dans  la  simple  fracture  du 
crâne  (avec  déchirure  dure-mérienne),  comme  dans  la  commotion,  la 
contusion  ou  la  compression  par  hématome  sous-arachnoïdien.  La  xan¬ 
thochromie  n’a  aucune  valeur  pour  le  diagnostic  précoce  de  la  lésion, 
puisqu’elle  n’apparaît  ([ue  21  à  36  heures  après  une  hémorragie  intra- 
méningée. 

Si  l’on  exige  des  indication.s  thérapeutiifues  exactes,  il  faut  donc  res¬ 
treindre  ces  indications  comme  vient  de  le  faire  dernièrement  Vulliet 
{Presse  Méd.,’d  oct.  l'J29)  qui  prétend  que  le  chirurgien  ne  doit  inter¬ 
venir  que  si  des  symptômes  fie  compression  cérébrale  l’imposent. 

Ce  principe  conduit  pourtant  très  loin,  si  ce  terme  de  compression  est 
pris  dans  son  acception  la  plus  large.  Car  la  compression  pouvant  succé¬ 
der  à  la  contusion,  le  chirurgien  peut  être  appelé  à  trépaner  dans  un  cas 
comme  dans  l’autre,  soit  (lu’un  hématome  comprime  lui-même  le  cerveau, 
soit  ({ue  la  contusion  provoque  secondairement  une  hypertension  intra¬ 
crânienne.  Ce  pfiint  a  été  très  bien  étudié  par  Pidoux(T/ièsed’A/ger,  1924). 
Nfius  excluons  de  cette  discussion,  cela  va  sans  dire,  les  hématomes  sus- 
duraux  à  localisation  relativement  facile  pour  lesquels  l’indication  opé¬ 
ratoire  est  claire  :  n’opérer  qu’en  présence  de  compression  progressive 
et  au  heu  même  de  la  lésion  vasculaire. 

Considérons  un  instant  la  commotion  pure,  c’est-à-dire  sans  lésion  céré¬ 
brale  histologique  telle  f[ue  la  considèrent  Franck,  Poli  et  d’autres  auteurs. 
Il  s’agit  d’un  état  paralytique  de  vaso-dilatation  cérébrale  avec  congestion 
intense  du  cerveau  et  fies  méningCf  (the  trauniatic  cérébral  edemal)  ;j’n' 
jouterai  même  du  diploé  et  du  cuir  chevelu,  comme  en  témoigne  l’hé¬ 
morragie  jiarticulièrement  abondante  lors  d’ojiérations.  Le  choc  sur  1® 
crâne  prfivoifue,  par  suite  de  l’incompressibilité  des  liquides,  une 
hypertension  intracapillaire  brusque  retentissant  violemment  dans  le» 
espaces  périvasculaires  en  inhibant  les  nerfs  vaso-moteurs.  Sur  1® 
joue,  une  gifle  bien  appliquée  nous  fournil  un  exemple  de  ce  méca' 
nisme  de  réaction  paralytique  secondaire.  Cette  commotion  n’est 
pas  une  hypertension  intracrânienne  aiguë,  comme  on  l’a  allirrné, 
mais  l’hypertenfion  en  résulte  par  le  double  elïet  de  l’hypersécrétion  du 
liquide  céphalo-rachidien  consécutive  à  la  congestion  cérébrale  et  pi®' 
méricnne  (les  plexus  ne  sont  que  de  la  pie-mère  invaginée  à  raison  d® 
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1  m2  par  plexus)  et  par  la  réduction  d’espace  que  provoque  l’augmen¬ 
tation  du  volume  du  cerveau,  gorgé  de  sang  et,  œdémacié.  Cette  hyper¬ 
tension  intracrânienne  consécutive  à  la  commotion  est  plus  manifeste 
dans  les  traumatismes  fermés  du  crâne  (jue  dans  les  traumatismes  ouverts. 
Un  trait  de  fracture  peut  constituer  déjà  une  sorte  de  drainage.  Lericlie 
a  attiré  l’attention  sur  le  fait  que  le  manomètre  de  Claude  accuse  dans 
les  fractures  ouvertes  du  crâne,  non  plus  une  hypertension  mais  une  hypo¬ 
tension.  L’expérience  nous  a  du  reste  prouvé  que  la  commotion  avec 
elîraction  osseuse  guérit  plus  souvent  sans  seifuelles  tardives  que  la  com¬ 
motion  en  crâne  fermé. 

L’opération  peut  être  indiquée  à  ce  stade  d’hypersécrétion  pour  empê¬ 
cher  de  se  fermer  le  cercle  vicieux  dont  nous  parlions  plu.-,  haut,  pour 
décomprimer  un  cerveau  et  un  bulbe  qu’une  hypcrabondancc  de  liquide 
céphalo-rachidien  comprime  :  elle  n’est  alors  pas  seulement  destinée  à 
sauver  la  vie,  mais  encore  à  permettre  à  l’encéphale  une  restitution  fonc¬ 
tionnelle  intégrale.  Dans  ces  cas  de  commotion  pure,  la  ponction  lombaire 
peut  sulFire  à  guérir  et  c’est  toujours  jiar  là  qu’il  faut  commencer. 

Ue  même  dans  la  thrombo.-ie  sinusienne  iraumaticfue,  la  ponction 
lombaire  peut  constituer  à  elle  seule  toute  la  thérapeutiijue.  Pille  peut 
sullire  à  faire  cesser  les  crises  convulsives  que  provoque  l’hypertension 
mlracranienne  secondaire.  On  sait  en  elTet  combien  nombreuses  .sont 
les  voies  de  retour  veineuses  cérébrales  et  à  quelles  vicariances  elle,?  peuvent 
faire  appel.  On  se  souvient  à  cet  égard  de  la  curieuse  physiologie  de  l’anas¬ 
tomose  de  la  veine  faciale  avec  le  sinus  caverneux  {Trailé  d'anatomie 
fie  Poirier)  dont  la  circulation'se  fait  de  la  face  vers  le  sinus  et  dont  le 
courant  se  renverse  en  cas  de  stase  sinusienne.  La  turgescence  de  la  veine 
faciale  constitue  du  reste  un  signe  précieux  de  thrombose  des  sinus. 
Mais  si  les  troubles  circulatoires  et  l’a^dème  cérébral  ne  sont  pas  ici  le 
principal  danger,  le  syndrome  liquidien,  par  contre,  peut  être  précoce. 
Le  seul  débouché  des  jilexus  choroïdes  est  le  sinus  droit  dans  lequel 
immédiatement  va  se  taire sentirlarnoindreaugmenlation dépression  encas 
fie  gêne  circulatoire  vers  le  pressoir  d’IIérophile  et  cette  stase  du  sinus 
droit  augmente  d’emblée  dans  une  très  notable  mesure  le  débit  du  liquide 
céphalo-rachidien  dyalisé  au  niveau  des  2  mètres  carrés  de  surface  que 
représente  la  p  le-mère  des  plexus  choroïdes. 

Un  revanche,  la  yionction  lombaire  ne  peut  pas  sullire  au  traitement 
de  la  contusion.  Ilorsley  en  1890  {Congrès  médical  de  Berlin)  préconisait 
fif-ja  la  trépanation  large  dans  les  contusions  récentes  pour  déterger  les 
caillots  et  prévenir  ainsi  les  paralysies,  l’épilepsie  et  l’aliénation  mentale 
■ardives.  liagley  est  revenu  récemment  sur  ce  ]wm\,  [Archives  oj  Surgerg, 
•  -8).  L’est  un  fait  bien  connu  (jue  les  grands  traumatisés  du  crâne  qui 
ent  été  trépanés  présentent  moins  fréquemment  que  les  autres  ces  états 
Pcsttraiiinatiques  caractérisés  par  une  inaptitude  au  travail,  des  vertiges, 
f  CS  céphalées,  des  éblouissements,  de  l’insomnie.  Tout  ce  syndrome 
commotionnel  tardif  de  Pierre  Marie  semble  être  favorablement  influencé 
ensque  le  chirurgien  a  pu  évacuer  le  sang  extravasé  lors  d’une  contusion. 
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Arnaud  prétend  que  les  séquelles  des  fractures  du  crâne  sont  moins 
nombreuses  après  trépanations  ([u’après  les  seules  ponctions  lombaires. 

Froin  et  Muret  ont  très  bien  étudié  la  patliogénie  de  raugmentatif)n 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  cas  d’épanchement  intraménirigés. 
Il  y  a  d’abord  globulolyse,  puis  afflux  leucocytaire  et  phagocytose  des 
iléchets  globulaires  et  des  détritus  myéliniques.  L’hypersécrétion  céphalo- 
rachidienne  devient  alors  une  réaction  séreuse  inflammatoire. C’en!  un 
exsudât  de  méningite.  Les  éléments  sanguins,  d’autre  part,  stagnent 
dans  les  gaines  vasculaires  pie-mérienncs  et  entravent  la  résorption  du 
liquide  céphalo-rachidien  par  engorgement  des  voies  lymphatiques.  Nous 
observons  cette  même  surabondance  li([uidiennc,  après  les  opérations 
sur  le  cerveau. 

Il  y  a  un  fait  très  important  ([u’il  convient  tout  particulièrement  de 
souligner  dans  la  contusion  :  le  sang  extravasé  ou  épanché  dans  les  rivi 
et  le.,  flumina,  peut  s’écouler  d’un  espace  sou.s-arachnoïdien  dans  l’autre 
et  gagner  peu  à  peu  le  point  déclive  de  la  boîte  crânienne,  la  région  péri- 
biilbairo.  Du  lac  sylvien,  par  exemple,  le  sang  vient  se  jeter  dans  le  lac 
central,  puis  alimenter  le  lac  basilaire  et  le  lac  cérébelleux  inférieur. 
Les  contusions  de  la  partie  supérieure  du  cerveau  elles-méme.s  peuvent 
saigner  vers  la  base  du  crâne  par  les  flumina  rolamliens  ou  sylviens.  Le 
Prof.  Askanazy  (Directeur  de  l’Institut  de  Pathologiedc  Genève)  nous  a 
fait  remanpicr  ce  fait  lors  d’autopsies  de  grands  contusionnés.  Il  s’est 
étonné  de  constater  (pie  les  médecins  n’apprécient  pas  sullisammerit 
ce  fait.  Duret,  dans  sa  tln'jse  1878,  en  parle  déjà  dans  les  hisions  de  l’arach¬ 
noïde  ;  «  Les  foyers  hémorragicpics  ont  parfois  un  summum  d’intensité 
au  niveau  des  canaux  péripédonculaires  ou  suivent  les  canaux  basilaires 
et  vertébraux.  Il  en  peut  résulter  des  destructions  des  paires  nerveuses 
de  la  base,  qui  ont  une  grande  importance  au  point  de  vue  de  la  sympto¬ 
matologie.  »  11  peut  en  résulter  aussi  queh[ue  chose  de  plus  grave.  Les 
caillots  amassés  là  peuvent  devenir  dans  certains  cas  une  cause  do  com- 
pressioiiou  constituer  une  sorte  d’épineirritative  pour  le  bulbe. Ils  peuvent 
gêner  les  centres  respiratoires  et  circulatoires  par  une  action  mécaniifuc 
directe. 

Fn  1886  dcijà,  MiUulicz  en  faisait  l’observation  :,\u  cours  d’une  opération 
pour  abcès  cérébral,  il  y  eut  brus([uc  arrêt  de  la  respiration,  dès  les  pre¬ 
mières  incisions  dans  le  cerveau.  Malgré  deux  heures  de  respiration 
artiliciclle,  on  ne  parvint  pas  à  ranimer  le  malade.  A  l’autopsie,  on  cons¬ 
tata  do  petites  sulTusions  hémorragi([UCS  des  méninges  de  la  moelle  allon¬ 
gée  par  écoulement  du  sang  provenant  des  incisions  opératoires  cérébrales. 

L’indication  opératoire  doit  donc  être  élargie.  Il  ne  faut  pas  réserver 
l’acte  opératoire  à  la  seule  compression.  Le  diagnostic  de  contusion  ne 
constitue  nullement  une  contre-indication  opératoire  comme  certains  le 
prétendent piiiscfuc  la  (mntusion,  en  clle-minne,  au-dessus  de  nos. ressour¬ 
ces  thérapeutii'fues,  a  des  conséspiences,  riiypertension  et  riuhnorragic 
sous-arachn')ïdienne  contre  lesipielles  la  chirurgie  doit  lutter.  Dn  a  tou¬ 
jours  parlé  de  trépanation  décmnpressive,  mais  j’estime  ([u'il  faut  encore 
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faire  une  place  aux  Irépanalions  évacualives  particulièrement  dans  les 
cas  où  la  présence  de  sang  liquide  ou  en  caillots  provoque  une  irritation 
ou  une  gêne  circulatoire  bulbaire  et  où  l’hémorragie  de  la  base  du  crâne 
devient  un  danger  vital. 

Sur  52  cas  de  traumatismes  endocraniens,  nous  sommes  intervenus 
6  fois.  Par  trépanation  temporale,  pour  hématome  de  la  méningée  2  fois. 
Par  trépanation  pariétale,  pour  hématome  sous-arachnoïdien  1  fois  et 
d  fois  (les  observations  ci-jointes)  par  drainage  sous-occipital,  n’ayant 
pas  de  signes  périphériques  nous  permettant  de  localiser  la  lésion  céré¬ 
brale.  De  ces  6  cas  un  décès  (rapporté  ici).  Nous  sommes  donc  loin  du 
pourcentage  opératoire  de  Sharpe  (31  %)  publié  en  1923.  La  trépanation 
ne  constitue  pour  nous  qu’un  traitement  d’exception. 

Les  observations  que  nous  rapportons  ici  nous  permettenl  de  démontrer 
qu’il  n’est  pas  toujours  possible  par  la  ponction  lombaire  de  se  rendre 
compte  très  exactement  du  degré  d’hypertension  cérébérale  ni  de  pré¬ 
tendre  y  remédier.  Le  fourreau  dure-mérien  médullaire  présente  en 
elîet  des  régions  rétrécies  et  très  ajustées  à  la  moelle  (région  cervicale) 
uù  du  sang  coagulé  peut  s’arrêter  et  établir  un  barrage  entre  le  liquide 
céphalique  et  rachidien.  On  conçoit  aussi  que  des  caillots  sanguins 
amassés  au  niveau  du  trou  occipital  puissent  obstruer  le  passage  bulbo- 
spinal.  La  ponction  lombaire  peut  môme  favoriser  le  tassement  du  coa- 
gulum  par  appel  dans  un  canal  infundibulaire.  Sa  valeur  diagnostique 
et  thérapeutique  est  donc  discutable  dan.s  les  cas  de  contusions  cérébrales 
et  d’hématomes  sous-arachnôïdiens. 

En  résumé,  la  décision  du  chirurgien  n’est  pas  motivée  par  la  constata- 
fion  d’un  syndrome.  C’est  avant  tout  l’aggravation  nette  de  tout  le  ta- 
f)leau  clinique  (jui  motive  l’acte  opératoire.  Un  seul  signe  ne  peut  suf¬ 
fire  à  donner  l’alarme.  Le  ralentissement  (même  à  48  comme  dans  l’obser¬ 
vation  relatée  plu,-,  haut)  ou  l’accélération  excessive  du  pouls,  l’apparition 
de  vomissements,  le  coma,  le  stertor,  la  mydriase,  l’absence  de  tout 
réflexe  cornéen,  l’apparition  d’une  stase  papillaire  n’imposent  la  trépa¬ 
nation  que  si,  malgré  les  ponctions  lombaires  répétées,  l’état  du  malade 
ne  fait  qu’empirer. 

Et  puisque  c’est  l’évolution  seule  de  l’alTection  i[ui  dicte  la  conduite 
^  tenir,  il  est  bien  clair  (pie  le  premier  traitement  de  ces  états  sera  tou- 
lours  l’expectative.  Il  faut  savoir  attendre.  Mais  il  est  des  états  de  com- 
Pres.sion  cérébrale  d’apparence  bénigne  qui  rapidement  s’aggravent 
pour  devenir  mortels.  Il  faut  compter  avec  les  troubles  circulatoires  secon¬ 
daires,  la  stase  veineuse  et  l’anémie  capillaire  bulbo-protubérantielle 
fvon  Bergmann)  ;  ceci,  tout  particulièrement;  dans  les  cas  d’hématome 
péri  bulbaire. 


Ue  l’indirMlion  opératoire  de  la  trépanation  atlantoïdo-orripilale. 

En  a  résé([ué  de  grands  territoires  du  cerveau  et  sans  provo([uer  la  mort 
•neme  tout  l’hémisphère  droit.  Une  contusion  plus  restreinte  n’est  donc 


pas  morLellc  en  soi,  <)uan(l  elle  n’est  pas  bulbaire  ou  bulbo-protubéran- 
tiellc.  Il  i'auL  évidemment  reconnaître  ([ue  le  plus  gros  contingent  des 
cas.  mortels  de  contusion  cérébrale  résulte  d’une  inhibition  directe,  par 
voie  nerveuse,  des  centres  de  la  moelle  allongée.  Cependant,  on  se  souvien¬ 
dra  i[ue  l’arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration  peut  être  provoqué,  dans  cer¬ 
taines  c.irconstances  particulières,  par  la  compression  immédiate  et  méca- 
niciue  du  bulbe  par  le  sang  épanché  ou  coagulé  et  l’hypersécrétion  secon¬ 
daire  du  li({uidc  céphalo-rachidien. 

La  trépanation  postérieure  dans  ces  cas,  au  lieu  même  où  il  importe 
le  plus  d’agir,  permettra  un  drainage  du  liquide  hypertendu  et  hémor¬ 
ragique  et  surtout  l’évacuation  de  caillots  particulièrement  dangereux 
par  leur  voisinage  avec  les  centres  vitaux.  Elle  est  donc  indiquée  toute 
les  fois  qu’un  épanchement  sanguin  intra  ou  sous-arachnoïdien,  non 
localisé  (s’il  était  localisable  il  conviendrait  d’intervenir  au  lieu  même  des 
lésions  primitives)  mais  parvenant  jusqu’au  bulbeprovoque,quellequesoit 
son  origine,  cérébrale  ou  méningée,  des  accidents  graves  de  compression 
ou  d’irritation,  ([ue  la  ponction  lombaire,  même  répétée  ne  parvient  pas 
à  amender. 

Sa  principale  indication  serait  évidemment  les  cas  où  la  gêne  bulbaire 
est  manifeste.  Mais  ce  diagnostic  est  impossible  lorsqu’il  s’agit  de  grands 
traumatisés  du  crâne.  La  paralysie  glosso-labio-laryngée  avec  dysarthrie 
(paralysie  du  VII  et  du  XII),  dysphagie  (paralysie  du  IX),  chute  du  maxil¬ 
laire  (paralysie  du  V),  accélération  du  pouls  à  120  et  même  160,  etc.,  etc., 
pourrait  certes  nous  fournir  quelques  analogies  symptomatiques  pour 
la  définition  d’un  syndrome  bulbaire.  Tout  particulièrement  les  hématomes 
des  sinus  latéraux  dans  la  loge  cérébelleuse,  qui  provoquent  des  vertiges, 
des  vomissements,  des  modifications  du  pouls  et  de  la  stase  papillaire 
précoce,  pourraient  nous  permettre  d’établir  quels  sont  les  symptômes 
(pii  constituent  le  cri  d’alarme  bulbaire. 

Mais  nous  avons  trop  insisté,  je  croia,  sur  les  confusions  possibles  entr(î 
les  divers  grands  syndromes  traumatiques  cérébraux  pour  vouloir  exiger 
maintenant  des  finesses  diagnostiques  plus  délicates  encore.  Le  stertor. 
|)ar  exemple,  qui  témoigne  d’une  paralysie  du  voile  du  palais  et  (juc  c.er- 
taiiis  rattachent  à  une  inhibition  du  X  peut,  le  bulbe  hors  de  cause, 
n’être  qu’une  manifestation  particulière  de  l’état  de  résolution  muscu¬ 
laire  complète  dans  lecjuel  se  trouve  les  grands  commotionnés.  De  même 
l’absemîe  du  réflexe  pharyngien  peut  résulter  de  l’insensibilité  cpie  géné- 
ralis(mt  à  tout  l’organisme  certaines  commotions  graves.  Egalement,  les 
secousses  (les  paupière.-.,  des  commissures  labiales,  le  nystagmus  des  globes 
ocidaires,  la  dilatation  et  le  rétrécissement  convulsif  de;,  [(upilles,  l’ouver- 
tur(!  s])asmo(li([ue  des  mâchoires  [leuvent  être  des  signes  de  contusion 
ou  de  coni|)ression  bulbo-ponto-pédonculaire,  mais  aussi  de  lésion  cor¬ 
ticale.  La  dyspnée,  les  vomissements,  la  ralentissement  ou  l’ac.cidération 
excessive  du  pouls,  enlin,  l’hypertension  ou  l’abaissement  de  la  ten¬ 
sion  antérielle  peuvent  nîsulter  aussi  bien  d’associations  fonctionnelles 
cérébrales  ([ne  de  perturbations  exidusivement  bulbaires. 
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La  stase  papillaire  précoce  a  peut-être  plus  de  valeur.  Le  symptôme 
est  en  effet  fonction  de  l’augmentation  de  la  pression  intracrânienne,  en 
particulier  de  la  fosse  cérébelleuse.  On  a  bien  décrit  une  communication 
entre  l’espace  intervaginal  de  la  gaine  optique  et  le.s  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  en  général,  mais  c’est  surtout  dans  les  hypertensions  postérieures 
avec  retentissement  vers  le  3®  ventricule,  dont  les  connexions  lympha¬ 
tiques  avec  le  chiasma  sont  très  étroites,  que  la  stase  papillaire  s’observe 
le  plus  fréquemment.  Le  80  %  des  stases  papillaires  est  dû  à  des  com¬ 
pressions  iiostérieures. 

L’areflexie  cornéenne  serait  plus  significative  encore  que  tout  autre 
trouble  sensitivo-moteur  do  la  moelle  allongée,  non  pas  du  fait  que  l’arc 
réflexe  soit  tout  entier  bulbo-protubérantiel,  mais  parce  que  le  réflexe 
eornéen  disparaît  l’un  des  derniers.  C’est  en  effet  l’aggravation  alarmante 
de  tout  le  syndrome  commotionnel  et  la  constatation  de  sang  dans  les 
ospaces  sous-arachnoïdiens  péribulbaires  ijui  peuvent  nous  faire  pressen¬ 
tir  l’état  de  soulfrance  du  bulbe  par  compression  ou  irritation. 

Tout  en  intervenant  par  trépanation  postérieure,  nous  n’oublierons 
pas  que  les  cas  de  gêne  bulbaire  mécanique  sont  en  petit  nombre  en  regard 
des  commotions  bulbo-protubérantielles  et  qu’il  serait  puéril  de  n’es¬ 
compter  que  lies  succès. 

Avanlages  de  la  trépanation  allanloïdo-orcipitale. 

L  Cette  opération  permet  un  drainage  du  .sang  épanché  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens,  même  dans  les  cas  où  la  lésion  cérébrale  ne  peut  être 
localisée. 

IL  Ce  drainage  est  beaucoup  plus  elïicace  que  le  drainage  temjioral  :  le 
premier  est  pratiqué  au  point  déclive  et  au  niveau  du  plus  grand  lac  ; 
le  second  dans  une  région  où  il  n’existe  aucune  collection  physiologique 
et  où  les  extravasats  ne  pénètrent  que  par  infiltration. 

III.  Dans  ce  genre  de  trépanation  on  ne  constate  jamais  de  protusion 
de  cerveau  œdémacié  comme  on  le  constate  dans  les  décompressions  à 
la  Cushing.  Tout  au  plus  pourrait-il  arriver  qu’une  amydgale  cérébelleuse 
enclavée  dans  le  trou  vertébral  par  l’hypertension  cérébrale  se  présente 
à  1  orifice  opératoire,  mais  le  fait  que  Tare  postérieur  de  l’atlas  a  été 
réséqué  en  rendrait  très  aisée  la  réduction. 

IV.  Cette  intervention  respecte  l’intégrité  de  la  boîte  crânienne.  Il 
^  en  résulte  aucune  perte  de  substance  osseuse  importante,  la  résection 
de  l’arc  postérieur  de  l’atlas  n’entravant  aucune  fonction. 

V.  Cette  opération  simple  et  rapide  ne  nécessite  aucune  instrumen¬ 
tation  spéciale  de  trépanation. 


Terhnique  opératoire. 

Nos  statuts  opératoires  (v.  observ.)  précisent  suiïisamment  quelle 
ait  la  techniffue  employée  dans  chaque  cas,  pour  que  nous  n’insistions 
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pas  sur  ce  poiiu,.  La  trépanation  atlantoïdo-occipitale  n’est  pas,  du  reste, 
une  opération  nouvelle.  C’est  son  emploi  dans  certains  traumatismes 
endocraniens  qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  souligner, n’ayant  jamais 
eu  l’occasion  de  voir  appliquer  cette  thérapeutique  par  nos  maîtres,  ni 
d’avoir  rien  lu  à  ce  sujet  dans  la  littérature. 

Obsc.ruaÜnn  a”  1.  —  S.  T...,  uniaiissour,  .51  ans,  a  élii  trouve-,  à  20  h.  20  sur  la  ruP, 
après  une  chute  do  bicyclette.  Il  est  dans  le  coma,  ne  répond  à  aucune  question. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  massétérins,  tricipital,  et  styloradial  sont  vifs  et 
égaux  des  2  côtés.  Babinski  négatif.  Réflexes  abdominaux  abolis.  Réflexes  de  défense 
très  exagérés.  Température  30,3  rectale.  \  l'entrée  le  pouls  est  à  76.  Il  ne  tarde  pas  à 
ralentir  et  à  devenir  irrégulier,  avec  extrasystole  et  repos  compensateur.  56  pulsations 
à  21  heures. 

On  compte  16  respirations  à  la  minute,  l’ar  moment  le  malade  s’agite,  se  retourne 
vivement,  contracte  ses  muscles  et  se  relâche.  Ponction  lombaire,  en  laissant  s’écouler 
du  liquide  céphalo-rachidien  très  hémorragique,  dans  le  dessein  de  diminuer  les  troubles 
dus  à  une  hypertension  cérébrah-  éventuelle  : 

Pression  intrarachidienne  (45)  Pouls  (56) 

(écoulement  de  10  ce.)  3h  80 

(écoulement  de  2  cc.)  8  65 

Le  pouls  varie  de  nouveau  beaucoup  :  60,  76,  puis  redescend  à  56.  L’hypertension  ne 
semble,  donc  pas  en  cause.  Peut-être  s’agit-il  d’une  irritation  bulbaire  par  un  hématomiï 
diffus  de  la  base.  Il  est  évident  qu’une  contusion  grave  du  cerveau  peut  aussi  à  elle 
seule  nous  donner  ces  symptômes.  S’il  en  était  ainsi,  le  cas  serait  alors  désespéré.  Nous 
tentons  sa  dernière  chance,  l’état  grave  du  malade  empirant  d’heure  en  heure  (labilité 
de  plus  en  plus  grande  du  pouls,  mydriase.  absence  du  réflexe  du  clignement,  pas  d(^ 
vomissement,  stertor,  la  respiration  varie  peu.) 

Opfralwn.  A  23  h.  5  narcose  à  l’éther.  Durée  30  minutes.  Incision  médiane  de  la 
tubérosité  occipitale  externe  à  la  3"  apophyse  épineuse  cervicale,  jusqu’au  plan  osseux. 
On  écarte  les  maV;os  musculaires  de  la  nu(pie,  hémostase  avec  tampons  et  coagulène. 
Le  pouls  est  contrôlé  sans  interruption.  Il  est  très  variable  :  66,  72,  60,  54.  Il  est 
tendu,  bien  frappé,  irrégulier.  A  la  pince  gouge  on  résèque  l’arc  postérieur  de  l’al¬ 
las  sur  une  largeur  do  2  cm.  La  membrane  atlandoïdo-occipitale  ap[)arutt  légèrement 
soulevée  à  chaque  pulsation.  Incision  médiane  et  longitudinale  de  ladite,  membrane. 
Il  jaillil,  sous  très  forli:  pression,  un  flol  de.  liquide  sanglant,  en  très  grande  abondance. 
(300  à  400  r.c.)  (1).  Ce.l  écoulemenl  peut  être  comparé  assez  exaclemenl  à  celui  que  l'on 
conslale  lors  d’une  ci/sloslomie  pour  rélcnlion  aigui.  Le  pouls,  malgré  cette  détente  brus¬ 
que,  ne  montre  pas  de  variation.  Do  54,  il  monte  a  88,  chiffre  qu’il  n’avait  jamais  atteint. 
Du  liquide  s’écoule  encore  lors([u’on  ferme  la  plaie.  On  laisse,  pour  drainer,  une  grosso 
mèche  do  gaze  xéroformée  et  un  drain  de  verre  évitant  le  bulbe.  On  recoud  plan  par 
plan.  Le  pouls  montre  toujours  de  grandes  variations,  mais  il  est  cependant  tout  à  fait 
régulier.  Les  extrasystoles  ont  disparu.  De  retour  dans  son  lit,  le  pouls  est 
bien  frappé,  tondu,  redescend  à  72  et  se  maintient  dans  la  suite  autour  de  ce  chiffre, 
entre  72  et  84. 

Le  malade  est  toujours  très  agité,  comateux.  Aucun  signe  de  conscience. 

L(^  lendemain  matin,  à  7  h.  1  /4,  la  respiration  est  pénible,  la  température  à  S'.l”,  le 
pouls  à  120,  petit,  mais  bien  frappé.  Respiration  abdominale  nulle.  On  retire  le  panse¬ 
ment,  ou  mobilise  la  mèche  et  il  s’écoule  un  peu  de  liciuide.  Il  n’y  a  donc  pas  d’hyper¬ 
tension,  ni  compression  du  bulbe.  La  respiration  s’améliore  cependant  aussitôt.  Elle 
est  moins  pénible.  Cette  amélioration  ne  dure  pas.  La  mort  survient  une  heure  plus 
tard  par  arrêt  de  la  respiration  tandis  que  le  pouls  monte  à  I40,  plein  et  régulier. 

(1)  La  quantité  totale  du  liquide  céplialo-rachidien  v.irie  normalement  entre  80  et 
150  cc. 
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Oiag.ioslic  analomiqiie  :  (insUlut  pathologique,  prof.  Askanazy  ).  Fracture  étendue 
du  rocher  gauche  avec  trait  de  fracture  empiétant  sur  l’os  temporal,  sur  l’os  pariétal 
et  occipital  gauche.  Détachement  d’un  gros  morceau  osseux  à  ce  niveau.  Suffusions 
hémorragiques  des  méninges  molles  des  2  côtés,  à  droite  par  contre-coup.  Larges 
foyers  de  contusions  cérébrales  au  lobe  temporal,  frontal  et  occipital  gauche  et,  par 
contre-coup,  à  la  face  inférieure  des  lobes  temporal  et  frontal  droits.  Au  microscope, 
embolie  graisseuse  de  degré  plutôt  faible  dans  les  poumons. 

Cotmmnlaire.  —  1»  Il  est  intcres.sant  de  constater  qu’il  existait  une 
forte  hypertension  dans  le  lac  inférieur  alors  que  la  pression  intramé¬ 
dullaire  était  tombée,  avec  la  ponction  lombaire,  à  8  cm.  juste  avant 
l’intervention. 

2’  La  décompression  brusque  du  cerveau  ne  semble  pas  avoir  d’ell’ets 
néfastes.  Le  pouls  qui  était  à  .b4  au  moment  de  la  traversée  atlandoido- 
o^cipitale  (pouls  ob.jervé  par  un  as.dstant,  d’une  façon  continue)  n’a  pré¬ 
senté  ab.iolummt  aucune  variation  pendant  l’écoulement.  Il  est  remonté 
la  suite  lentement  jusqu’à  la  fin  de  la  décompression  à  88  pulsations. 
IjO  respiration,  d’autre  part,  n’a  montré  aucune  perturbation  :  rythme 
régulier,  légèrement  accéléré. 

d”  L’autop.de  nous  a  montré  qu’en  ouvrant  la  membrane  atlantoïdo- 
occipitale  sur  la  ligne  médiane,  on  ouvrait  un  petit  sinus. 

4°  L’autopsie  nous  a  montré  que  ce  cas  était  au-dessus  des  ressour¬ 
ces  chirurgicales. 

Ob  iervaliim  n»  2.  —  E.  K...,  32  ans,  est  trouvé  sans  connaissance  sur  la  rue  à  5  h.  du 
™atin.  Il  répond  aux  questions  mais  Jentement.  Il  ne  peut  expliquer  ce  qui  lui  est 
arri.'é  (accident  de  motocyclette).  A  l’examen  quelques  petites  plaies  du  cuir  chevelu. 
Tompératur(!  38.  Pouls  82.  Pupilles  réagissant  bien.  Réflexes  normaux.  Babinski 
f'-Sfatif.  ko  malade  se  plaint  de  très  fortes  céphalées  qu'il  ne  peut  localiser.  Aucun 
rouble  de  la  vision  ou  de  l’ouïe.  Pas  de  vomissement.  Le  malade  est  reconduit  chez 
'*'•  Le  lendemain,  après  une  journée  relativement  tranquille,  crise  d’épilepsie  avec 
*^niission  des  urines.  I.a  famille  alFirmo  que  Jamais  ce  malade  n’a  pr.isenté  semblable 
Crise.  On  constate  de  la  raideur  de  la  nuque,  du  dermographisme  assez  intense,  les 
réflexes  rotuliens  abolis,  le  Babinski  négatif.  Le  malade  est  très  obnubilé,  se  plaint 
continuellement  de  céphalées.  La  ponction  lombaire  pratiquée  alors  nous  montre  une 
pression  initiale  de  82  et  après  écoulement  de  22  cc.  d’un  liquide  sanguinolent,  elle 
ombe  à  30.  On  transporte  le  patient  dans  une  clinique,  et  la  radiographie  révèle  une 
rocture  de  la  voôte,  irradiant  jusqu’à  la  base.  Dans  l’après-midi,  à  3  h.  20  nouvelle 
Crise,  assez  bien  observée  par  une  inllrmière.  Mouvements  toni(iues  et  cloniques  durant 
•minutes,  pas  de  salivation  ni  d’émission  des  urines,  i)as  de  morsure  de  la  langue, 
c  début  des  convulsions  n'a  pas  été  localisé.  Le  malade,  observé  à  4  h.  est  encore  très 
nubilé.  Il  ne  se  souvient  de  rien,  répond  très  mal  aux  questions,  se  plaint  toujours 
’  sa  t(He.  Réflexes  rotuliens  nettement  diminués.  Température  38,8.  Le  malade  fait 
dhe  mauvaise  impression,  l’etat  d’obnubilation  a  nettement  augmenté,  mydriase.  Le 
Pouls  ((ni  (,(Q  [leiidant  la  crise  est  encore  de  124.  L’examen  de  la  pupille  montre 

U  flou  des  contours. 

^En  résumé  ce  cas  a  présenté  :  1  “  un  intervalle  entre  l’accident  et  l’apparition  des 
P-emières  manifestations  d’irritation  corticale  ;  2"  deux  crises  d’épilepsie  sans  signe 
Prémonitoire  et  sans  localisation  de  début  ;  3"  une  ponction  lombaire  (lositive  ;  4“  un 
^J^Uls  ayant  tendance  à  s’accélérer  ;  .5“  des  réflexes  rotuliens  (iresque  absenis  ;  H"  de 
Somnolence  ;  7"  absence  de  paralysie.  Nous  pensons  donc,  à  une  contusion  cérébrale 
Ce  hematomi  sous-dure-mérien  dont  les  manifestation!  alarmantes  [irogressives 
sent  l’indication  opératoire.  Mais  do  quel  côté  opérer  2 
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Dans  le  doiil.e,  iioii-î  essayons  uni'  li'épanalion  postérieure  al lanloïdo-oecipilale  à 
17  h.  10  ;  narcose  à  l’éllier,  durée  'iH  minutes.  Déciibitus  ventral.  Incision  cervicale', 
médiane  iiostérieure.  Libération  de  l’are  iiostérieiir  de  l’atlas  (pi’on  réséquée  à  la  pineee 
pomoee.  I  léraeesleise'  par  e'.eempre'ssieen.  I.’hémeerratrie'  est  très  abondante.  Imeisiem  purei- 
méeliaeiee  elee  la  meembriene'.  al  lautenelee-eee'.e'.ipilale'  (peieir  évite'r  b'  sinus  sectionné  la  pre'- 
mière  fois).  Il  x'i'cnnlc  sinis  trrx  forli'  pri’xsum  uni'  Irl's  <ir<mtlc  iiuanlih'  tic.  luiiiiilc  /or/c- 
m"nl  hi’inorraijiiiiu’  (plus  ele'  3fM)  eeee.).  I.ee  (eeeeils  de'se'e'eid  elui’aeil  e'.eette  de'eceimpre'ssiem 
rapiele!  elee  I  dH  :'i  Oli.  Il  eest  réfjeilieT,  te'iielei.  La  respie'ed  ion  se  triinepiillise  sous  mes  yeux, 
ediee  see  l’ail  pleis  leemren'  eet  pleis profeeneiee.  I,ee  liepiiele  sorli,  en  bouillnnnanl,  coutie'ut  ele; 
ueieubre'ux  eeedlleits.  On  rési':e(uee  un  mejrce'aei  ele  la  membrane'  atlanto’ido-ocoipil ide'  sur 
sa  leieeitié  elroite;  leeeeir  l'ae'.iliteer  ceelLee  évacueiLiein.  Drain  de  verre  ménaj^eant  la  moeelle 
alleeiioéee.  Suteu'ee  par  plan  séparé. 

Le',  le'iiele'inaeii.  l’eebneibilal ieeii  a  cemiple'ete'ine'ul  elisparu.  l,ee  malaelee  répond  très  teie'ii 
aei\  epnistiems.  Iteel'Ie'xe'S  reelulie'iis  vifs.  La  températeire'  a  bieissé  :  b'  matin  37,0,  le  soir, 
37, ’i.  Le's  e'.éplialées  emt  beaeaamp  diminué.  L’eexame'ii  elei  fond  eb'  l’feil  monire'  ueie 
petpillee  rmi'mab;,  pe'elee.  IMus  de',  eajtiveilsieeies.  Il  s’e'st  ée'.oulé  deirant  la  .journée'  plus  de 
I  lili'e'  I /'i  el'  liepiieb',  e'.épbabe-raediielien  sanL'uinejb'iil  ;  be  panseenu'iit  élut  e'''lre.'  reefait 
•1  fe)is. 

(,e'  seirb'neleniiiiin,  l’état  s’améliore',  e'ue'eere'.  l're'sepiee  plus  eb'  céphaléees.  Il  s’eecoule 
e'iieaere  autant  elee  liepiieb'  e'.épbabi-rae'.liielien  ipm  la  veeilb',  il  e'st  moins  riche  e'n  sam;. 

,\prés  ô  .jours,  il  ne'  s’é'anibe  plus  epi’un  pe'u  eb'  liepiide  pre'si[uie  clair.  A[)|ia- 
ritiem  el’eeicliymosees  périeiemiaire's  elreiiti'S.  Héfb'xeîs  reitulie'iis  vils,  tiabinski  né;;alir. 
I  lél'b'xe'S  ae'.liillée'iis  neirmaux.  l'Ius  ele  e'éjiliidée's. 

Le  Kl"  jemr  ou  emiéve  lees  fils,  b’istubette  par  ea'e  s’ée'oub'nt  eiue'bpies  ccntime'itri'S 
cubees  de',  liquidée  jaum'ilree.  Treiis  si'Uiainees  plus  larel,  b'  malade'  se  lève,  peut  re'ulre'r 

elle'/,  lui,  b!  y'H"  J . .  après  l’eipératiein.  I,e'  malade'  est  oiiéri.  il  reprend  ses  occupations 

3  seemaines  plus  larel.  Le'  nialaeb'  n’a  pbr-  accusé  aue-un  Iroubb'  de[)uis  5  mois  I  ,/d. 

(loininmlaive.  — •  1"  Dans  l'.es  l’.as  d’irrilalioti  ceirébralo  par  un  hénialonie 
non  loi'.alise'  suns-elnro-me'rien  la  Irépanalaeni  eleicoiniiressivc  à  la  Cushing 
no  eleinnorail,  triis  probablemonl  pas  un  loi  rôsnllat. 

C'îllo  obsorvalion  neni.s  inonlro  Taeelion  rôedlo  du  drainage  poslorieur 
sur  los  oonlnis  bulbairos  irrilos  parla  prosenoe  du  sang.  On  voit,  on  oITol, 
la  rospiralion  so  Iranejnillisor  ob  lo  jiouls  redevenir  prosi[uo  normal;  voici 
les  ehilïres  i[ue  nous  relevons  de  la  feuille  de  garde  ; 


’imrv.s  : 

pouls  : 

leinpérahire 

18  h.  (soit  peu  après 

106 

88,1 

l'oijération) 

l'I  h. 

108 

21  h. 

100 

minuit. 

06 

4  h. 

100 

6  h. 

02 

87,8 

10  h. 

06 

12  h. 

02 

18  h. 

88 

87,2 

Il  est  inteiressant  de  constater  (^ue  le  ])ouls  efui  é'tait  de  124  au  début  de 
l’opération  est  descendu  à  %  àla  lin  de  la  elécompression  et  à  88,  24  heures 
|)lus  tarel, 

d»  Alors  efu’on  voit  tomber  rapielement  la  pression  intrarachidienne 
(lar  la  ponction  lombaire,  il  n’en  subsiste  pas  moins  une  très  forte  hyper- 


à 


OPPonruNiTÊ  DU  drainagu  sous-occipital 


tension  intracrânienne.  11  semble  ijiie  la  communication  bulbo-spinale 
soit  obstruée  jtar  ([uelque  chose.  Peut-être  par  des  caillots.  Ceci  démontre 
hue  la  valeur  de  la  ponction  lombaire  décompressive  n’est  pas  absolue 
ut,  dans  certains  cas,  insullisante. 

Obscrvalidii  iv’  3.  —  M.  A...,  commorranl,  13  ans,  L’a(xidenté  nous  est  onvoyé  d’ur- 
Sence  h;  3  nuvriiibri!  MtÜ'J  à  ‘i'i  houros,  no  pouL  expliquer  ce  ([ui  esL  arrivé  faccidenl  de 


1^**  oeyclclle).  Il  osL  obnubilé,  l':pisl.axis  des  'Z  narines.  Olorrliai,de  fiauclie.  Légère 
RAtT  paupièri^  gauche.  'rempéral.uro  36,8.  Pouls  88.  Le.s  pupilles  réagisscnl  bien, 
m  roluliens  vifs.  Uabinski  négalif.  Pas  de  clonus.  Réflexes  créinaslériens  nor- 

X-  A  la  poncLion  lombaire  on  relire  (luclques  gouttes  de  sang  presque  pur,  sans 

pression. 

nuit,  le  malade  est  très  agité.  Par  moment  semble  avoir  sa  lucidité,  puis 
tend^*^  un  état  de  demi-somnolence.  Vers  le  malin,  vomissements.  Le  ventre  est 
b  ""édexes  vifs,  llabinski  négatif,  ébauche  de  clonus  à  droite,  réflexes  abdominaux 
heu'*’  créinast('#iens  abolis  à  droite,  obnubilation,  mydriase.  Le  cas  s’est 

Po  aifSravé  depuis  la  veille.  Pensant  à  uin^  erreur,  le. IP  Ody  fait  lui-méme  une 

CenP  'urubaire  :  pression  30  (pii  tombe  immédiatement  après  issue  de  quelques 
‘mètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  très  sanguinolent.  Température  37.2 
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lioul-ii'i  IIS.  La  respiraUon  esl  siipcrlicii'llu,  avclusivomcnL  lliorai-iquo.  22  rc.spiralions 

Li'  inalaila  s’i'ffor-.o  à  l.oul.  moincnl,  de  faire  des  respirations  plus  profondes,  comme 
(luelciu'un  qui  manque  d’air.  Il  osL  aifilé,  se  plaint  de  céphalées.  Vu  celle  aKItravalion 
nous  nous  décidons  à  intervenir. 

Opcralion.  —  11  h.  35  narcose  à  l’éther.  Durée  de  l’opéralion:2r)  minutes.  Incision 

cervicale  in.édiano  postérieure,  partant  de  l’apophyse  épineuse  de  la  d'  cervicale  et 
remontant  vers  l’occipital.  Désinsertion  de  l’a[)onévrose  cervicale  superlici('lle  des 
apophyses  épineuses,  à  la  rui'ine.  Hu^dnalion  de  l’occipilal  etde  l’arc  postérieur  de 
l’atlas.  Résection  de  cet  arc  à  la  pinc.e  p'ou^e.  La  membrane  atlantoIdo-o(;c.ipitale 
ainsi  mise  à  nu  apparaît  dans  le  champ  opératoire.  Hémostase.  Incision  paramédiatie 
de  ladite  membrane.  On  vuil  jaillir  avec  une  Iris  jorle  pression  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien  mêlé  de  sang  el  de  caillols.  Il  s’en  écoule  environ  400  cc.  Le  pouls  ((u’on  observe 
avec  soin  durant  toute  l’opération  descend  alors  de  118  à  72.  La  resi)iration  jusqu’a¬ 
lors  aoilée,  malgré  la  narcose,  se  tramiuillisc  sous  nos  yeux.  .luscpi’à  la  lin  de  l’inter- 
vention  le  pouls  se  maintient  entre  72-78.  Sitôt  l’écoulement  arrfîlé,  on  referme  en 
laissant  une  mèche  à  demeure  dans  la  partie  inférieure  de  la  plaie.  Suture  par  plan  séparé. 
Le  pouls  se  maintient  toute  la  journée  jus([u’à  minuit,  entre  88,  02,  72,  84,  82.  Tempé¬ 
rature  à  10  heures  :  37,2. 

Le  pouls  dans  la  nuit  s’accélère  peu  à  peu  :  100,  104,  108,  132,  130, 134  versle  matin  ; 
nous  constatons  alors  que  le  pansement  n’est  pas  traversé  comme  nous  avons  l’habi¬ 
tude  de  le  romarquiu-  dans  ces  cas,  La  mèche  (nous  n’avions  pas  mis  de  drain  di^  verre) 
draine  mal,  mèm('  plus  du  tout.  Nous  retirons  la  mèche,  el  à  l’aide  d’une  jiince  d(^  Kocher 
nous  écartons  les  lèvres  de  la  plaie.  Il  s’écoule  sous  pression  une  assez  forte  quantité 
de  li([uide.  Le  malade  se  sent  immédiatement  soulagé.  Le  pouls  de.scend  de  132  à  75. 
Le  malade  déclare  que  sa  respiration  est  plus  aisée.  .Mors  qu’il  était  agité  depuis  quel¬ 
ques  heures,  ne  tarde  pas  à  se  calmer.  Le  soir,  de  ce  premier  jour,  on  doit  changer  le 
pansem  -nt,  le(luol,bien  que  très  épais,  est  complètement  traversé  ;  l’oreiller  lui-même 
esl  imbibé  par  le  li((uido  écoulé,  nettement  hémorragique,  (la  mèche  avait  été  rempla¬ 
cée  par  un  drain). 

Le  lendemain  l’amélioration  est  encore  plus  manifeste.  I.c  malade  est  presque  tout 
à  fait  lucide.  Il  s’écoule  toujours  beaucoup  de  liquide,  mais  il  est  moins  sanglant.  H 
tache  à  peine  le  linge.  La  température  atteint  38,2  le  soir.  Pouls  KHI  (l'oncordant  avec 
la  température).  Plus  de  céphalées.  Réflexes  roluliens  normaux.  Abdominaux  absents. 

Le  surlenileinain,  lucidité  parfaile.  L’amnésie  a  disparu.  Peut  racoid.er  comment 
est  survenu  son  accident.  I.e  liquiile  coule  en  moins  grande  (piantité,  il  est  jaunâtre, 
à  peine  sanguinolent.  Réflexes  roluliens  normaux.  Abdominaux  abolis.  Crérnastc- 
riens  i)résenls. 

Le  4«  jour,  liquide  tout  â  fait  clair,  s’écoulant  dans  certaines  positions  d(!  la  tète. 

Le  12"  jour,  il  s’écoule  un  peu  di‘  liquide  clair  par  une  llstulettc  au  bas  de  l’incision 
oitéraloire. 

Le  18“  jour,  se  lève,  la  llslule  est  tarie.  Les  réflexes  abdominaux  sont  faibhw.  Tous 
les  autres  normaux. 

.\  la  lin  de  la  3“  semaini',  (piitte  l’hôpital  complèlement  guéri. 

(joiniwnlaire.  —  1°  Ce  cas  souligne  rimitilité  tliérapeutique  de  la  ponc¬ 
tion  loinbaire  dans  ccptains  cas  d’iiypertension  cérébrale,  pourtant  con¬ 
sidérable  ; 

2'>  Une  ponction  sous-occipitale,  même  répétée  de  nombreuses  fois, 
ne  pourrait  prétendre  constituer  un  drainage  sullisant  du  lac  inférieur. 
Nou.s  voyons,  en  effet,  les  troubles  réapparaître  rapidement,  sitôt  que  le 
drainage  ne  fonctionne  qu’incomplètement.  La  simple  jione.tion  ne  pour¬ 
rait  pas  permettre  du  reste  l’évacuation  des  caillots  sanguins. 
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M.  le  président  souhaite  la  bienvenue  à  M.  Aloysio  de  Castro  (Rio  de 
Janeiro)  (jui  assiste  à  la  séance. 

M.  Aloysio  de  Castro  remercie  la  Société  de  l’accueil  qui  lui  est  lait. 

Correspondance . 

Le  secrétaire  général  donne  connaissance  de  lettres  de  MM.  Boisi 
(de  Turin),  Piolti  (deTurin),  Gozzano  (de  Naples)  qui  remercient  la  Société 
de  l’accueil  qui  leur  a  été  lait  au  moment  de  la  Réunion  neurologic[uc. 

Communication  du  bureau 

C’est  par  erreur  ou  malentendu  que  la  Conl’érence  de  M.  Winklcr  sur 
Yévolulion  du  corps  strié  a  paru  dans  un  journal  de  grande  information 
médicale  avant  de  paraître  dans  la /feuue  neurologique. 

Le  Bureau  tient  à  exprimer  ses  regrets  de  cette  publication  et  entend  allir- 
merque  ce  fait  ne  saurait  constituer  un  précédent  et  que  la  primeur  delà 
publication  des  travaux  etrapports  présentés  à  la  Société  et  des  conférences 
faites  sous  son  patronage  appartientà  la  Revue  neurologique  qui  est  le  Bul¬ 
letin  olïiciel  de  la  Société. 


Un  cas  de  ramollissement  postérieur  du  bulbe  par  artérite,  par 

M.M.  Friiu)UUG-Blanc  et  Mollaret. 

La  rareté  des  lésions  bulbaires  n’entraînant  pas  la  mort,  ainsi  que  la 
variabilité  des  symptômes  cliniques  observés,  nous  incite  à  vous  rapporter 
le  cas  suivant  ; 

II...,  Af,'»!  (le  .'iS ans, est  hospitalisé  an  Val-de-GrAce le  l'ijuin  lil.30  pour  des  Iroublrs 
accentués  de  l’équilibre  et  de  la  inarcbe  accompagnés  de  diplopie  et  survenus  brus- 
([uennml  14  jours  auparavant. 

L’étu(i((  (b(  SOS  antécédents  nous  api)ren(l  ([ue  son  pî'.re  est  décédé  à  4(:i  ans  d’urio 
alTeclion  puimonaire,  lu'obaijleinent  baoiilaire,  ii  était  brass((ur  et  avait  des  habitudes 
étbyii(iues.  il  a  un  frère,  Agé  de  .â(l  ans,  bien  portant. 

Son  ((iil'aiicü  a  été  normale,  sans  maladies  sérieuses.  Int(!lligcnt,  travailieur,  il  “ 
fait  de  bonnes  études  au  iycée  mais  n'a  pu  les  continuer  en  raison  de  sa  situation  de 
famiile,  . 

Il  (Ultra  dans  les  Douanes  A  18  ans,  fit  son  service,  un  au  (18i»8-18il‘J)  sans  incident- 
Il  présenta  cependant  cette  année-lA  une  affection  [iharyngée  (jui  fut  étnpietée  « 
(juinaneie»  et  fut  traitée  par  application  d’une  sangsue.  . 

C’est  la  seule  maladie  notabie  ((ue  le  sujet  ait  présentée  jusqu’à  cejour.  Il  nietoutf 
habitude  élbyli((ue  et  toul((  affection  vénérienne.  .\  l’Age  de  Z8  ans  il  présenta  seu¬ 
lement,  au  cours  d’une  jiériode  de  fatigue  géuéride,  une  albuminurie  transitoire 

.Marié  (in  i'.lOb  à  23  ans,  il  n'a  jamais  eu  de  relations  sexuelies  ((u’avec  sa  feiiiin'’- 
Celle-ci  est  bien  portante.  Klie  a  accouché,  [irémalurémcnt,  de  2  jumeaux  à  1  moi* 
en  l'.lOI  et  n’a  (las  eu  d’autre  grossesse. 

Kn  i;ilb,  élani  employé  a  la  direction  des  Douanes  A  K...,  il  présenta  un  état 
fatigue  général((  déterminée  par  un  surcroît  de  travail  et  caractérisé  [lar  des  insomnies’ 
(te  i’iiKiuiétinie  et  des  scriqiules  obsédants.  11  est  a  noter  ([lie  le  malade  est  très  érnotu 
et  présente  de  légères  tendances  obsessionnelles.  Ces  trouilles  guérirent  par  U" 
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simple  repos  de  quelques  jours.  Mobilisé  pendant  la  guerre  au  Service  général  des 
iJouanes,  il  y  fut  astreint  à  un  gros  surmenage  intellectuel  qui  provoqua  chez  lui  de 
courtes  reprises  transitoires  d’asthénie  physique  et  psychique.  11  assurait  néanmoins 
tout  son  service  et  il  le  poursuivit  depuis  sans  interruption  juscfu’au  22  janvier  1930. 
^  cette  date  il  dut  prendre  un  congé  d’un  mois  parce  qu'il  se  sentait  las,  inquiet  et 
plus  émotionnable  que  de  coutume. 

Il  avait  repris  son  service  le  22  février,  mais  le  27  mai  une  nouvelle  phase  de  lassi¬ 
tude  et  d’insomnie  l’avait  poussé  à  consulter  un  médecin  qui  lui  avait  prescrit  du 
gardénal.  Le  29  mai  il  se  déclarait  rétabli.  Mais  le  31  mai,  il  fut  pris  brusciuemcnt  à 
son  bureau,  vers  9  heures,  d’un  état  de  malaise  général  et  de  vertiges. 

En  allant  prendre  le  train  vers  11  heures,  à  la  gare  Saint-Lazare,  ijoiir  rentrer  chez 
mi  a  Asnières,  il  éprouva  une  certaine  difficulté  pour  monter  l’escalier.  «  Tout  tournait 
outour  de  moi  »,  dit-il.  Néanmoins  il  rejoignit  son  domicile  et  déjeuna  de  bon  appétit, 
^ais,  après  le  repas,  il  lut  repris  de  vertiges  accentués  et  tut  obligé  de  s’asseoir  dans 
fauteuil,  puis  de,  se  mettre  au  lit  vers  14  heures.  A  ce  moment  apparurent  d’abon- 
•lants  vomissements  ([ui  durèrent  pendant  une  heure.  Dans  son  lit  tout  lui  parais¬ 
sait  chavirer  et  les  vomissements  incoercibles  lui  procuraient  une  sensation  de  malaise 
Çtrange.  Un  médecin  appelé  prescrivit  des  sinapismes  et  une  purgation.  Le  2  juin, 

'  lit  appliquer  dos  sangsues  et  ordonna  un  lavement.  Le  3  juin  le  malade  essaya  de  se 
aver  mais  il  titubait,  étant  obligé  do  s’accrocher  aux  meubles  pour  marcher  et  il 
®  aperçut  alors  qu’il  voyait  double.  11  dut  se  recoucher  aussitôt.  Pourtant  au  bout  de 
’  jours  il  put  faire  quelques  pas,  soutenu  au  bras  de  sa  femme.  C’est  alors  qu’on  lui 
®'>nse.illa  d’entrer  au  Val-de-Grèce. 

A  son  arrivée  à  l’hôpital  le  12  juin  on  constatait  : 

Station  debout  incertaine,  le  malade  élargit  sa  base  de  sustentation  en  écartant  les 
pied, s.  L’occlusion  des  yeux  n’augmente  pas  le  déséquilibre.  Marclie  à  petits  pas  pré¬ 
cipités  avec  déviation  vers  la  gauche.  Demi-tour  très  difficile,  perte  immédiate  de 
quilibre  à  cette  occasion.  Dans  la  marche  le  sujet  lance  la  jambe  gauche  en  avant, 
signale  que  depuis  (i  mois  environ  et,,  en  dehors  de  tout  trouble  aigu,  il  éprouvait 
Psr  intermittence  une  certaine  parésie  des  membres  inférieurs  prédominant  à  la  jambe 
— Ee  avec  sensation  de  fléchissement  brusque  de  cette  jambe  et  lancement  invo- 
'iiUaire  de  ce  membre  on  avant  dans  la  marche. 

onus  musculaire  normal,  pas  d’exagération  des  réflexes  de  posture.  Force  segmen- 
^®ire  conservée  aux  quatre  membres,  mais  légèrement  diminuée  cependant  aux  mem- 
®  gauches  et  surtout  pour  le  groupe  des  muscles  fléchisseurs  de  la  jambi'  sur  la 
'=“‘sse  gauche. 

Coordination  motrice  normale  aux  membres  droits.  Dysmétrie  et  hypormétrie  très 
aux  membres  gauches  avec  adiadococinésie  au  membre  supérieur  de  ce  côté, 
lai  *^  ”**"'*  lundineuæ,  normaux  à  droite.  Réflexe  rotulien  gauche  légèrement  pendu- 
nl acliilléen  gauclic  très  alTaibli  par  rapport  ô  celui  du  côté  droit.  Médio- 
gauche  aboli.  Réflexe  des  adducteurs  très  faible  à  gauche.  Réflexes  t(  ndi- 
du  membre  supérieur  gauclie  plus  faibles  qu’à  droite, 
p.  .  cutanés  :  Cutané  plantaire  sans  réponse  tant  à  droite  qu’à  gauclie.  Crémas- 

■  ^ans  et  abdominaux  faiblement  perceptibles  des  deux  côtés, 
scr  ^**^^’^**'*  ^"-^^icclive.:  Céphalées  sans  localisations  précises  ayant  tendance  à  régres- 
fi)i'  depuis  la  ponction  lombaire  du  Ri  juin  qui  a  soulagé  le  malade.  Quelques 

",  dans  les  membres  droits  sans  douleurs  caractérisées. 

„  ' objectiiie  normale  à  tous  les  modes  du  côté  gauche.  Ilypoesthésie  très 
"'fo’i  douleur  (piqûre,  pincement)  et  à  la  température  sur  toute  la  moitié 

du  corps  sauf  à  l'hémiface  droite  qui  est  respectée.  .Sensiliilité  normale  au  tact 
côté.  Pas  de  trouble  de  la  sensibilité  profonde.  Pas  de  troubles  sphinctériens. 

:  R»  paire  normale. 

(.p,,.  papille  un  peu  floue,  obstruction  de  la  branche  inférieure  de  l'artère 

iRe'*^  rétine  V  ==  8/10.  O.  D.  fond  d’iidl  normal  ’V'  ^  10/10. 
et  iv»  paires  normales. 

Pàire  légère  Ilypoesthésie  de  la  fosse  nasale  gauclie,  impression  d’obstruction 
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de  cotte  narine.  Diminution  accentuée  du  réflexe  cornéen  gauclie.  Hypoesthésie  à 
la  piqûre  et  à  la  température,  limitée  à  la  réf,don  frontale  gauche. 

VD  paire,  Parésie  du  moteur  oculaire  externe  gauche  avec  diplopie  homonyme  aug¬ 
mentant  dans  le  regard  vers  la  gauche  (à  noter  un  clignement  spontané  des  paupières 
gauchos  destiné  à  corriger  la  diplopie). 

VI 1®  paire.  Parésie  faciale  gauche  discrète  avec  abaissement  de  la  commissure 
labiale  gaucho  et  effacement  du  pli  nasogénien  et  des  rides  frontales. 

VI II®  paire  normale  dans  ses  deux  branches. 

Aucun  signe  lésionnel  du  côté  des  4  dernières  paires  crâniennes.  En  particulier  pas 
de.  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motricité,  ni  do  la  réflectivité  bucco-pharyngo- 
laryngée.  (Le  malade  présente  une  certaine  raucité  de  la  voix,  mais  elle  est  liée  à  une 
rliino-pharyngite  avec  laryngite  descendante,  sans  signe  de  parésie  des  cordes  vocales.) 

On  relève  en  outre  :  1®  Un  syndrome  de  Claude  Hornard-llorner  gauche  avec  enoph¬ 
talmie,  rétrécissement  de  la  tente  palpébrale  et  myosis  ;  'Z"  une  abolition  de  la  suda¬ 
tion  au  niveau  do  l’hémiface  gauche  alors  que  l’hémiface  droite  est  le  siège  d’une 
hypercrinie  notable. 

Cœur.  Pointe  abaissée  dans  le  6®  espace,  choc  peu  perceptible.  Souffle  systolique 
de  la  pointe  se  propageant  dans  l’aisselle  et  constant.  Rythme  régulier,  rapide  '.t5-l0 
■p.  A.  1 ,3  X  8  au  Vaquez. 

L’orthodiagramme  du  C(eur  confirme  ces  signes  d’insuffisance,  mitrale  et  montre 
un  cieur  étalé  transversalement,  présentant  une  augmentation  générale  de  ses  dimen¬ 
sions,  surtout  des  transversales.  liattemcnts  de  faible  amplitude.  Pointe  plongeant  dans 
riiémidiaphragino  et  s’eu  dégageant  mal.  -Augmentation  de  voluriu!  dos  ventricules 
droit  (d  gauche.  .Aorte  élargie  à  bords  parallèles  un  pou  flous,  surtout  sur  le.  bord  pos¬ 
térieur.  Opacité  forte,  non  homogène.  Battements  peu  visibles. 

En  résumé,  signes  radiologiques  en  faveur  d’une  dilatation  hypertrophique  des 
ventricules  droit  et  gauche  avec  aortite  et  périaortite.  Le  souffle  systolique  de  la  jioinle 
paraît  donc  correspondre  à  une  insuflisance  mitrale  par  asthénie  myocardique. 

Punirions.  Pas  de  lésions  apparentes  aux  sommets  ni  aux  bases,  mais  signes  radio- 
logi([ues  de  congestion  des  hiles. 

/Appareil  génito-urinaire,  normal.  Urines  normales  (à  noter  cependant  une  insufli' 
sauce  de  l’élimination  des  chlorures  (4  g.  68  par  litre). 

■Sani/  —■  urée  /  (1.211  par  litre. 

Réactions  de  Wassermann  ^ 

—  do  .lacobsthal  (  négatives. 

—  de  I ledit.  ) 

liaiUüi/raphii;  du  crâni’.  Absence  de  lésion  et  d’anomalie  perceptible  à  la  voûte  et 
.à  la  base  du  crâne.  Trous  de  la  base  normaux. 

PoncUuu  lombaire  du  16  juin  11130,  L.  G. -R.  clair. 
r  avant  23 

Tension  )  prélèvement  de  22  ce.,  position  couchée. 

(  après  11 

Quotient  d’Ayala  ([).  1’ 

0.8  lymphocytes  par  mmc.  à  la  cellule  de  Nageotte. 

.Sucre  -  0,62  ;  albumine  r-,  0,7.6  ;  H,-W.  négatif. 

Benjoin  colloïdal  :  00001  22222  22221  (floculation  dans  la  zone  méningitique)- 

En  résumé  :  Troubles  accentués  de  l’équilibre  statique  et  cinétique  liés  â  un  héhO' 
syndrome  cérébelleux  gauche,  avec  dysmétric,  hypermétric  et  adiadococinésie  de 
coté.  Légère  [larticipation  pyramidale  du  même  coté  avec  parésie  discrète  prédoiD*' 
liant  sur  les  fléchisseurs  du  membre  inférieur  gaucho  et  diminution  des  réflexes  ten' 
dineux  (surtout  médio-plantaire  et  achillé.en). 

IlémianesCliésie  droite  à  la  douleur  et  à  la  température  respectant  la  face.  Parés'® 
de  la  Vi®  paire  gauche  avec  diplopie  homonyme.  Parésie  faciale  gauche.  .Atteinte  d'®' 
crête  de  la  V»  paire  gauche  (branche  sensitive).  Syndrome  de  Claude  Bernard- 1  lorn®'' 
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du  côté  gauche.  Abolition  do  la  sudation  à  l’hémifaco  gauche.  Oblitération  de  la  branche 
inferieure  de  l'artère  cérébrale,  de  la  rétine  gauche,  sans  stase  papillaire. 

Souffle  systoliiiue  d’insuffisance  ventriculaire  gauche  avec  dilatation  hypertro- 
Piiique  des  ventricules  —  aortite  et  périaortite.  .Aucun  signe  clinique  ni  sérologique 
de  spécificité.  I.égère  déficience  rénalc(rétcntion  chlorurée). 

Dès  les  premiersjours  de  l’hospitalisationon  assiste  à  une  régression  des 
symptômes  morbides  intéressant  les  nerfs  crâniens.  C’est  d'abord  la  paré¬ 
sie  faciale  gaucho  qui  s’atténue.  Cette  atteinte  de  la  VII“  paire  a  presque 
disparu  totalement  au  20  juin.  La  diplopie  diminue  d’intensité  et  n’est 
plus  perceptible  au  30  juin  que  dans  la  position  extrême  du  regard  vers 
Id  gauehe.  L’atteinte  de  la  V®  paire  gauche  s’estompe  également,  le  réflexe 
cornéen  s’obtient  plus  facilement  et  l’hypoesthésie  de  la  fosse  nasale 
gauehe  disparaît. 

Le  syndrome  de  Claudo-Hernard  Horner  est  aujourd  hui  (l«r  juillet) 
uioins  accentué  et  la  sudation  réapparaît  au  niveau  de  la  partie  supé¬ 
rieure  du  front  à  gauche. 

L  hémisyndrome  cérébelleux  gauche  tend  lui-même  à  s’atténuer.  La 
^lalion  est  plus  facile,  et  la  marche  moins  titubante,  l’incoordination  mo- 
Irice  moins  nette. 

L’hémianesthésie  droite  de  type  syringomyélique  persiste,  mais  le  ma- 
®ue  peut  aujourd’hui  distinguer  le  tube  chaud  du  tube  froid  avec  beau¬ 
coup  moins  de  précision  qu’à  gauche  cependant.  Cette  observation  nous 
Paraît  eomporter  trois  ordres  de  réflexions  : 

^  1°  La  nature  de  la  lésion  nous  semble  devoir  être  rattachée  à  un  ramol- 
‘ssement.  Si  l’on  ne  prenait  en  considération  que  les  résultats  de  la 
Ponction  lombaire,  on  pourrait  soulever  l’hypothèse  d’une  tumeur.  En 
réalité  une  dissociation  albumino-cytologique  de  cette  importance  n’est 
Phs  du  tout  incompatible  avec  le  ramollissement  cérébral.  Par  ailleurs, 
absence  de  stase  pa])illairc,  la  constitution  en  plusieurs  heures  du  syn- 
come  observé,  l’allure  régressive  ultérieure,  plaide  au  contraire  en  fa- 
'’cor  du  ramollissement. 

2“  Le  siège  de  la  lésion  no  semble  pas  correspondre  exactement  au  ter- 
Cdoire  lésé  dans  les  observations  les  plus  classiques.  Du  syndrome  de 
abinslii-Nageotte  notre  malade  ne  présente  pas  l’hémiplégie  pyramidale 
croisée.  Le  syndrome  de  Wallenberg  comporterait  l’atteinte  des  quatre 
]^®^*cres  paires  crâniennes.  Au  contraire,  l’existence  des  paralysies  de 
Petdela  VII®  paire  oblige  à  situer  un  peu  plus  haut  la  lésion  et 
c*  moins  probable  l’atteinte  de  l’artère  eérébelleuse  inférieure.  D'autre 
il  ne  peut  s’agir  également  d’un  syndrome  de  l’artère  cérébelleuse 
j^^^^cieure  telle  que  l’ont  décrit  MM.  Guillain,  Bertrand  et  Pérou  (1), 
malade  présentait  une  hémianesthésie  croisée  totale  et  non 
ainsi  que  des  mouvements  involontaires  traduisant  l’atteinte  du 
P^floncule  cérébelleux  supérieur. 

Heure*'? Iîhiituam)  cl  l’i'aioN.  l.c  syiuli-omo  do  Tarière  cérébelleuse  supé- 
nniruloi/ique,  I9■^9,  l.  Il,  n"  (î. 
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Peut-être  s’agit-il  d’une  atteinte  de  l’artère  de  la  fossette  latérale  du 
bulbe  (née  du  tronc  basilaire)  ou  de  l’artère  cérébelleuse  postéro-infé¬ 
rieure  (née  de  la  vertébrale).  Dans  leur  mémoire  de  décembre  1925 
(Beviie  neurologique,  tome  XI,  n®  6),  MM.  Foix  et  Hillemand  font  observer 
que  «  l’artère  de  la  fossette  latérale  du  bulbe  tient  sous  sa  dépendance  le 
bulbe  supérieur  alors  que  la  cérébelleuse  inférieure  irrigue  le  bulbe  infé¬ 
rieur.  Mais  que  parfois  le  territoire  de  la  cérébelleuse  inférieure  remonte 
assez  haut.  Elle  participe  alors  à  l’irrigation  du  bulbe  supérieur  par  deux 
ou  trois  ramuscules  accessoires. 

«  Il  existe  ainsi  un  véritable  balancement  entre  ces  deux  territoires  »• 

En  l’absence  d’un  document  anatomique  une  conclusion  ferme  ne  peut 
être  formulée. 

Nous  tenons  nous-mêmes  à  faire  remarquer  la  coexistence  de  quelques 
signes  pyramidaux  homolatéraux  dont  l’interprétation  nous  paraît  de¬ 
meurer  incertaine.  Peut-être  correspondent-ils  à  un  petit  ramollissement 
plus  ancien  ? 

3“  S’agit-il  d’une  embolie  ou  d’une  endartérite  ?  L’insuffi.sance  mitrale 
pourrait  évoquer  l’idée  d’une  embolie  mais  la  faible  lumière,  la  naissance 
à  angle  droit  et  les  inflexions  multiples  des  artères  bulbaires  se  prêtent 
mal  à  ce  processus,  Il  paraît  plus  logique  de  pensera  une  endartérite’ 
Le  sujet  présente  d’ailleurs  des  foyers  multiples  de  ce  processus.  La  ra¬ 
dioscopie  nous  montre  en  effet  des  lésions  d’aortite  et  périaortitc  et  l’exa* 
men  ophtalmoscopique  révèle  l’oblitération  de  la  branche  inférieure  de 
l’artère  centrale  de  la  rétine  gauche. 

Le  système  cardio-vasculaire  de  ce  malade  est  en  somme  dans  un  état 
précaire  généralisé. 

Mais  quelle  est  l’origine  de  ce  processus  de  sclérose  cardio  vasculaire? 
Nous  en  sommes  réduits  à  de  pures  hypothèses,  étant  donnée  l’absence 
de  tout  signe  clinique  et  sérologique  de  spécificité.  Peut  être  s’agit-i' 
néanmoins  d’une  spécificité  héréditaire  ? 

M.  L.  Babonneix.  —  J'ai  eu  l’occasion  de  voir  jadis  une  jeune  fille 
atteinte  d’insuffisance  mitrale  et  qui,  de  temps  à  autre,  était  prise  de  vef' 
tiges.  D’autres  fois,  douleur  brusque  et  localisée  à  un  doigt,  liée  ù  l’appe' 
rition  d’une  tache  purpurique.  Ultérieurement  hémiplégie  droite  et  moçt 
dans  le  coma.  A  l’autopsie,  ramollissement  cérébral  étendu.  Il  s’agissait 
donc,  dans  ce  cas,  contrairement  à  celui  des  auteurs,  d’embolie  d’origir*® 
cardiaque. 


La  palpation  des  carotides  comme  élément  de  diagnostic  de  l’a*" 
tériosclérose  cérébrale,  par  Euas  Moniz  (d(i  Lisbonne). 

L’artériosclérose  cérébrale  ne  se  présente  pas  seulement  dans 
vieillesse.  Dans  ce  cas,  c’est  une  manifestation  d’un  état  général  et  el'® 
est  presque  toujours  accompagnée  d’autres  localisations.  Le  rein,  le  coeUft 
les  extrémités  sont  souvent  atteints  par  le  processus  morbide. 
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Une  autre  forme  de  l’artériosclérose  cérébrale  apparaît  chez  les  per¬ 
sonnes  de  40  à  60  ans  et  survient,  en  général,  isolée.  Les  symptômes  car¬ 
diaques  de  l’artériosclérose  généralisée  y  manquent  souvent.  L’hj^pertro- 
phie  du  ventricule  gauche,  notée  dans  les  cas  avancés  d’artériosclérose 
généralisée,  ne  s’observe  que  rarement  chez  ces  malades. 

Les  associations  des  artérioscléroses  d’autres  organes  ne  sont  pas  tou¬ 
jours  concomitantes  avec  les  désordres  sclérotiques  des  vaisseaux  céré¬ 
braux.  Les  symptômes  de  cette  maladie  sont,  au  début,  assez  discrets  ; 
une  certaine  diminution  de  la  capacité  psychique,  affaiblissement  de  la 
niémoire,  de  l’attention,  de  l’activité  intellectuelle.  L’insomnie,  dans 
certains  cas,  contraste  avec  la  somnolence  d’autres  malades,  parfois  assez 
•ntense.  Souvent  il  y  a  des  sensations  subjectives  désagréables,  comme 
des  vertiges  et  des  bourdonnements.  Les  malades  se  préoccupent  de  leur 
cîet  et  ils  se  laissent  entraîner  par  une  émotivité  exagérée.  C’est  le  syn¬ 
drome  pseudo-neurasthénique  artérioscléreux  que  Bing  a  très  bien 
décrit. 


Dans  une  phase  plus  avancée,  surviennent  les  ictus  apoplectiques  qui 
produisent  souvent  des  monoplégies  et  des  hémiplégies  légères  ou  graves, 
'es  troubles  aphasiques  et,  quand  les  deux  hémisphères  sont  pris,  la 
paralysie  pseudo-bulbaire. 

Nousavons  décrit  un  syndrome  de  pseiido-hyperlensioninlracranienne{\) 
observé  chez  quelq  ues  malades  présentant  de  fortes  céphalées,  plus  ou 
c^oins  permanentes,  de  la  somnolence,  des  accès  épileptiques  du  type 
Jacksonien  ou  généralisées,  de  l’atrophie  des  nerfs- optiques,  etc.  Ce  syn- 
rome  peut  exister  sans  foyer  de  ramollissements  cérébraux. 

Dans  l’examen  des  cas  suspects  d’artériosclérose  cérébrale,  l’ausculta- 
*°n,  la  mensuration  de  la  pression  artérielle  pourront  fournir  des  élé- 
’î'onts  importants.  L’observation  des  fonctions  rénales  donne  souvent  des 
■■enseignements  qu’il  est  intéressant  de  connaître  pour  vérifier  l’extension 
■■  proces.sus.  Ces  éléments  manquent  souvent,  mais  on  note  presque 
jours  l’augmentation,  plus  ou  moins  forte,  de  la  pression  artérielle.  La 
potion  des  artères  périphériques  peut  fournir  quelques  données  :  mais 
.  ■■o  qui  concerne  l’artériosclérose  cérébrale,  surtout  quand  elle  ne 
^  ■  pas  accompagnée  d’autres  symptômes,  on  ne  doit  pas  donner  une 

^■■r  exagérée  à  la  rigidité  et  sinuosité  des  artères  périphériques, 
ous  faisons  méthodiquement  la  palpation  des  carotides,  qu’on  peut, 
Q  o*s,  suivre  depuis  la  carotide  primitive  jusqu’à  la  carotide  interne, 
sibl*'^.'^  ^  comme  s’il  s’agissait  d’artères  qui  ne  seraient  pas  acces- 

à  cette  exploration  clinique.  Elles  le  sont,  cependant,  dans  la  plu- 
“^^l^tdes  cas. 

g  ^  P^'pation  des  carotides  comme  élément  d’appréciation  de  l’état  des 
;  ,  cérébèales  dérivant  de  la  carotide  interne,  présente  un  grand 
clinique  qu’il  est  bon  de  mettre  en  relief. 
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Parfois  on  rencontre  les  deux  carotides  sclérosées,  avec  la  même  inten¬ 
sité.  Souvent  on  note  des  dilîérences  importantes  de  l’un  à  l’autre  côté 
parce  que  l’artériosclérose  cérébrale  ne  présente  pas,  en  général,  la  même 
intensité  et  distribution  bilatérale.  Cela  ne  veut  pas  dire  qu’à  une  carotide 
plus  sclérosée  corresponde  toujours  des  lésions  plus  importantes  dans 
l'arbre  artériel  cérébral  qui  lui  appartient  :  mais  dans  une  assez  grande 
série  des  cas  nous  avons  constaté  la  concordance  clinique  des  symptômes 
de  foyer  artérioscléreux  avec  les  résultats  de  la  palpation  de  la  carotide. 

Pour  bien  explorer  les  carotides  et  observer  leur  volume,  rigidité  et 
expansion  de  battements,  il  est  préférable  que  la  tête  du  malade  conserve 
une  position  naturelle.  On  pourra  aussi  les  explorer  avec  la  tête  en  exten¬ 
sion.  La  palpation  doit  se  faire  simultanément  et  alternativement  avec  les 
doigts  (les  deux  mains  près  de  l’angle  du  maxillaire. 

De  notre  série  de  cas  nous  signalons  les  six  suivants  : 

1.. .  S.  N.,  du  sexe  masculin,  5d  ans.  Artério.sclérose  cérébrale. 

Légère  parésie  à  gauche. 

On  palpait  une  carotide  plus  sclérosée  et  plus  volumineuse  à  droite 
([u’à  gauche. 

11.. .  A.  S.,  du  sexe  masculin,  57  ans.  Il  y  a  deux  ans,  des  bruits  dans  le 
portion  gauche  de  la  tête,  sans  localisation  à  1  oreille.  Insomnie. 

Carotide  très  dilatée  et  très  dure  à  gauche.  Presque  normale  à  droite. 

111.. .  M.  1.  N.,  du  sexe  féminin,  47  ans.  Aphasie  sensorielle  et  motrice. 

La  carotide  à  gauche  était  bien  plus  dure  qu’à  droite. 

IV. ..  R.  A.  P.,  du  sexe  masculin,  48  ans.  Hémiplégie  à  gauche. 

Le  signe  carotidien  était  très  net.  La  carotide  se  présentait  plus  dilatée 
et  de  parois  dures  à  droite. 

V. ,.  A.  G.,  du  sexe  féminin.  51  ans.  Hémiparésic  à  gauche. 

Carotide  droite  beaucoup  plus  volumineuse  que  celle  de  gauche. 

VI. ..  C.  B.,  sculpteur,  55  ans.  Perte  de  sensibilité  dans  le  membre 
supérieur  droit.  Il  ne  peut  plus  modeler.  La  carotide  est  plus  sclérosée  a 
gauche. 

Ces  cas  montrent  la  concordance  des  lésions  avec  l’état  des  carotides 
vérifié  à  la  palpation. 

Les  deux  artères  sont  souvent  sclérosées.  On  découvre,  cependant,  aU 
moins  dans  un  grand  nombre  de  cas,  des  différences  du  processus  en 
relaticn  avec  les  sym|)lômes  observés. 

Le  signe  carotidien  même  sans  cette  latéralisation  fournit  des  éléments 
pour  le  diagnostic  de  l’artériosclérose  cérébrale  et  il  est  bien  plus  impo*” 
tant  que_rappréciation  des  états  artérioscléreux  des  artères  superficielles 
(temporales,  radiales,  etc.). 

L’artériosclérose  ne  présente  que  très  rarement  la  même  intensité 
lésions  dans  les  divers  organes.  Le  rein,  le  cœur,  le  cerveau,  la  moelle» 
etc.,  sont  atteints  et  représentent  des  localisations  spéciales  dans  les  dû' 
l'érents  cas.  Pour  le  diagnostic  de  l'artériosclérose  cérébrale,  surtout  dans 
la  phase  initiale,  le  signe  delà  palpation  carotidienne  pourra  fournir ‘'e 
bons  éclaircissements. 
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A  la  palpation,  on  peut  observer  soit  la  rigidité  caractéristique  des 
parois  des  artères  sclérosées,  soit  la  distension  exagérée  de  la  carotide, 
gui  présente,  parfois,  un  volume  considérable.  Avec  une  certaine  pratique, 
ce  signe  carotidien  peut  fournir,  surtout  dans  les  cas  de  pré'artériosclérose 
cérébrale,  des  indications  précieuses  pour  le  diagnostic  qùi  pourront  être 
utiles  dans  le  traitement.  Une  enquête  minutieuse  sur  les  habitudes  alimen¬ 
taires,  les  intoxications  possibles  des  malades,  doit  être  faite. 

Nous  avons  radiographié  quelques  carotides.  Dans  un  seul  cas  nous 
avons  obtenu  l’image  d’une  de  ces  artères  sclérosées,  mais  cette  radio- 
Mcaphie  est,  d’ailleurs,  assez  mauvaise. 

C’est  un  problème  radiologique  peu  facile  à  résoudre  à  cause  des  diver¬ 
ses  opacités  d’organes  qui  se  joignent  dans  la  région  du  cou  Seule  la 
palpation  des  carotides  nous  a  fourni  des  éléments  utiles  pour  le  diagnos¬ 
tic  de  l’artériosclérose  cérébrale. 

J.  Lheumitte.  —  Mon  expérience  m’a  montré  aussi  que  l’artériosclé- 
rose-cérébrale  était  souvent  une  localisation  élective  des  processus  sclé¬ 
rosants  et  que  les  résultats  des  épreuves  qui  portent  sur  les  vaisseaux 
Périplhériques  peuvent  être  souvent  décevants.  Mais  il  faut  savoir  que 
^cs  altérations  môme  profondes  des  carotides  ne  peuvent,  elles  seules, 
donner  la  raison  des  lésions  encéphaliques.  Celles-ci  ne  peuvent  résulter 
gue  de  modifications  des  artères  nourricières  du  cerveau  :  cérébrales 
intérieure  et  moyenne.  Il  en  va  du  cerveau  comme  des  reins,  où  Brault 
i  montré  que  la  sténose  de  l’artère  rénale  ne  suffit  pointa  provoquer  une 
néphropathie  atrophique. 

Tumeur  de  la  glande  pinéale  irriguée  par  un  seul  des  groupes  syl- 
viens.  Diagnostic  par  l’épreuve  encéphalographique,  par 

Egas  Moniz,  Amandio  Pinto  et  Almeida  Lima  (de  Lisbonne). 

Ce  diagnostic  des  tumeurs  de  la  glande  pinéale  et  des  tubercules  qua- 
'  ‘'Mnineaux  est  souvent  très  diilicile.  On  sait  que  les  troubles  oculaires, 
^nrtout  la  paralysie  de  l’élévation  et  de  l’abaissement  du  regard,  est  attri- 
jUee  à  l’atteinte  des  tubercules  quadrijumeaux.  En  outre  les  troubles 
‘  indition  unilatéraux  ou  bilatéraux  ont  été  constatés  dans  les  cas  des 
’nnieiirs  de  la  région  pinéale-quadrigéminale.  Les  symptômes  de  voisi- 
*’ige  pourront,  pari  'ois  éclaircir  le  diagnostic.  Mais  les  cas  de  symptoma- 
*ngie  négative  ne  sont  pas  rares. 

Les  symptômes  qui  dépendent  de  l’hypo  ou  de  l’hyperfonction  delà 
8  ande  pinéale  ne  sont  pas  plus  sûrs. 

du  ‘^‘^rtain  que  les  tumeurs  de  cet  organe,  surtout  chez  les  enfants 
I  sexe  masculin,  peuvent  révéler  la  macrogénitosomie  précoce  ;  déve- 
”Ppement  excessif  du  corps  et  des  organes  génitaux,  le  changement  de  la 
et,  parfois,  précocité  mentale.  Mais  ces  symptômes  peuvent  appa- 
re  dans  d’autres  maladies  :  tumeurs  des  glandes  génitales,  tumeurs 
s  capsules  surrénales,  hydrocéphalies  chroniques,  etc.  Chez  les  adultes. 
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surtout  si  les  tumeurs  se  développent  ra])idenient,  ce  symptôme  manque 
toujours.  C’est  pour  cela  que  le  cas  suivant,  qu’on  a  pu  diagnosti([uer  par 
l’épreuve  encéphalographique  d’une  tumeur  appartenant  à  cette  région 
ou  à  son  voisinage,  mérite  d'être  connu  ; 

II.  s.  .34  ans,  cultivateur.  Ce  malade  est  venu  à  notre  consultation  atteint 

(le  l'ortes  c('-phaléos  et  de  vomissements.  Les  céplial('‘es,  (jui  avaient  confmencé  trois 
mois  auparavant,  ('daient  plus  intenses  dans  la  r('ij,don  occipitale.  Un  mois  apW's  leur 
apparition,  diminution  de  la  vision  (d  de  l’audition.  Au  moment  de  notre  observation 
il  était  presriue  aveupde.  La  vision  Cdait  ri''duit((  à  droite  à  5/100  et  à  gauche  encore 
inférieure.  Le  malade  avait  um^  surdité  très  accentuée  ipii  a  rapidement  progressé. 

Anamnèse.  Pas  de  sy|ihilis. 

Mnlililé  conservée.  Marche  normale. 

Rêjlexes  tendineux  :  rotulien  droit  aboli,  gauche  très  faible  ;  achilléens  abolis  des 
deux  C(H(’‘S.  Tricipitaux  et  radiaux  faibles  à  gauche,  abolis  à  droite.  Réflexes  abdomi¬ 
naux  (d  crémastériens  normaux,  l'iantaires  en  flexion.  Pas  do  signes  de  la  voie  pyra¬ 
midale. 

Sensibililés  superfi(;ielles  et  profondes  normales. 

Lane/agc  normal. 

Afcr/.s  crâniens.  1.  L’odorat  paraît  normal.  11.  Le  tond  do  l’(0il  présente  une  «  forte 
stas((  papillain!  avec  des  liémorrauies  ».  A  la  fin  amaurose  complète.  VU.  Pendant 
(fuehpies  jours,  un((  légér((  parésie  faciale  du  type  central  à  droite.  Klle  a  disparu. 
VI  11.  Diminution  très  accentuée  de  l’audition  des  deux  côtés.  .\  la  tin  surdité  com¬ 
plète.  Les  autres  nerfs  crâniens  normaux. 

h'unclidns  cérébelleuses  normales.  Pas  de  vertiges.  Pas  de  nystagmus. 

Liîgers  Iroiibles  psiicliiiines.  Il  insiste  souvent  pour  uriner,  d’ailieurs  sans  besoin  réel. 
La  surdité  (d  l’amaurose  ne  nous  ont  pas  permis  de  faire  un  examen  détaillé  de  son 
état  mental.  Cependant,  le  malade  nous  a  laissé  rim[)ression  d’un  certain  déficit  mental 
dénoncé  par  des  phrases  un  peu  bizarres. 

Analiises.  Liquide  céphalo-rachidien  :  tension  légèrement  augmentée,  albumine 

dans  la  limite  du  normal,  Pandy  (H - ),  lymphocytose  2  par  mm»  ;  TaUata  et 

.\ra  négalive  ;  benjoin  normal. 

L’épreuve  encéphal()graphi(|uc  lui  a  été  laite  sans  réactioiidesdeux côtés. 

Dans  la  radioartériographie  droite  (fig.  1)  le  groupe  sylvien  est  nor¬ 
mal.  La  cérébrale  antérieure  est  visible,  ainsi  que  la  péricallcuse  c-t  la 
calleuse  marginale  qui  sont  élevées  dans  la  partie  postérieure. 

L’artériographie  gauche  montre  une  forte  vascularisation  dans  la  moitié 
postérieure  du  groupe  sylvien  ((ig.  2),  (jui  garde  sa  position  normale.  On 
voit  aussi  de  ce  côté  la  cérébrale  antérieure  et  ses  dérivées.  Il  faut  noter, 
dans  les  deux  films,  que  les  péricalleuses  montent  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  CVer.  C'O- 

Nous  avons  fait  le  diagnostic  d’une  «  tumeur  très  vascularisée,  pro¬ 
fonde,  de  l’hémisphère  gauche  à  la  hauteur  du  ventricule  moyen,  mai» 
si  centrale  qu’elle  soulevait  le  splénium.  Gliome  probable  ». 

L’opération  a  été  faite  le  28  mars  19.‘5()  par  Amandio  Pinto.  La  région 
temporo-pariélale  gauche  une  fois  ouverte,  on  a  vérifié  que  la  dure-mère 
ne  battait  pas.  Pas  de  tumeur  à  la  surlace.  On  a  ponctionné  dans  trois 
directions.  Dans  une  piqûre  on  a  vu  sortir  quelques  gouttes  d’un  liqiiido 
d’aspect  assez  citrin.  On  a  alors  aspiré  et  on  n’a  obtenu  que  2  cc.  envi¬ 
ron  de  ce  liquide.  Guérison  opératoire. 
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Le  malade  est  mort  un  mois  après.  A  l’autopsie,  on  a  vérifié  l'existence 
d’une  tumeur  de  la  glande  pinéale  et  tubercules  quadrijumeaux,  grande 
comme  une  mandarine  (fig.  3).  Elle  était  centrale  et  était  adhérente  au 


Fil/.  2  A 

à  jjauclic  Forle  vase 


J  ^cd  postérieur  du  ventricule  moyen..  Macroscopiquement  elle  avait 
^j>spect  d’une  masse  rouge,  très  vascularisée.  La  tumeur  était  placée  sous 
splénimjj  qui  déviait  vers  le  haut.  Le  diagnostic,  le  seul  possible  dans  ce 
>  ctait  exact  quant  ù  la  situation  de  la  néoplasie.  Seulement  elle  était  de 
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l:i  ^'laiule  pinéalc  et  nous  l’avons  cru  à  cet  endroit  sous  le  splénium,  mais 
dans  le  d®  ventricule.  11  est  assez  curieux  de  constater  dans  ce  cas  (|ue 
l’irrigation  artérielle  est  dépendante  d’un  seul  groupe  sylvien.  Probable¬ 
ment,  lorscpie  les  premières  artères  se  sont  l'ormées  de  ce  côté,  les  autres 
sont  apparues  du  meme  système  artériel.  Le  groupe  sylvien  du  côté 
opposé  (|ui  était  à  même  distance  n’a  l'ourni  aucune  circulation  à  la  tumeur. 

La  ligure  de  cette  artériographie,  à  gauche,  pourra  nous  éclairer  pour 
des  cas'semblables. 

La  déviation  des  péricalleuses  en  haut  nous  a  indiqué  sa  position  sous- 
calleuse  à  la  hauteur  du  splénium.  Le  man((ue  de  déviation  a[)[)réciable 
des  groupes  sylviens  devait  faire  penser  à  une  tumeur  plutôt  cen¬ 
trale. 


Un  autre  fait  à  remar([uer  dans  ce  cas  c’est  la  visibilité  parfaite  des 
cérébrales  antérieures  des  deux  côtés.  La  communicante  antérieure  devait 
être  comprimée  (par  le  corps  calleux  ?)  de  manière  à  interrompre  l’arri¬ 
vée  du  sang  d’un  hémisphère  à  l’autre. 

L’examen  histopathologique,  que  nous  devons  à  l’obligeance  de  M.  Ch- 
Oherling,  a  révélé  «  l’aspect  typique  de  l’épendymome  ». 

Ce  cas,  un  des  plus  intéressants  de  notre  collection,  montre  la  valeur 
de  l’épreuve  encéphalographique  |)Our  le  diagnostic  des  tumeurs  inc- 
dianes. 

Aspects  artériographiques  du  cerveau  dans  les  tumeurs  de  la 
fosse  cérébelleuse,  pur  MM.  Loas  Moniz  (h.  Ai.miuda  Lima  (de  Lis* 
honm;). 

Les  tumeurs  du  cervelet  sont  diagnostiquées  par  la  ventriculographi® 
à  cause  de  la  forte  dilatation  ventriculaire  qu(elles  provoquent. 


â 
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L’encéphalographie  artérielle  peut  montrer  aussi  cette  dilatation  ven¬ 
triculaire  par  un  aspect  spécial  du  groupe  sylvien.  Celui-ci  monte  en 
fliagonale  (1)  à  cause  de  l’élévation  déterminée  par  l’augmentation  de 
Volume  des  cornes  sphénoïde  et  occipitale  des  ventricules. 

Voici  deux  cas  de  tumeurs  du  cervelet  avec  le  même  aspect  encépha- 
lographique  : 

Observation  I.  —  'Tubercule  de  Vhémisphère  gauche  du  cervelet.  —  E.  F.  L...,  6  ans. 
A  son  entràe  dans  notre  service,  le  3  janvier  1930,  cette  petite  fille  n’avait  ])as  pré¬ 
senté  des  symptômes  cérébelleux. 

Elle  souffrait  depuis  7  mois  de  céphalées  et  de  vomissements. 

Anamnène.  Ascite  il  y  avait  10  mois.  Après  un  traitement  par  les  rayons  ultra-violets. 
®lle  s’est  trouvée  bien. 

MoUliii,  Elle  marchait  sans  hésitation  au  moment  de  son  entrée,  mais  il  y  avait 
>106  certaine  raideur  du  tronc.  Sa  démarche  ressemblait  à  celle  des  Japonaises. 

Réflexes  normaux.  Pas  de  signes  do  la  voie  iiyramidalc. 

Sensibililés  normales. 

J'Jerfs  craniena.  Tous  normaux,  excepté  le  II.  Examen  ophtalmologique  :  «  Tumé- 
faclion  des  deux  côtés,  plus  élevés  à  droite.  Vision  1  /3  du  normal.  .'V.  Fonseca. 

l'onelioutt  cérébelleuseK  normales,  lors  de  son  entrée  à  l’hôpital.  Deux  mois  après, 
la  symptomatologie  cérébelleuse  s’est  présentée  assez  rapidement  :  marche  cérébel¬ 
leuse  avec  déviation  à  gauche,  adiadococinésie  et  dysmétric  plus  prononcée  à  gauche. 

Eiai  psgehique  normal. 

^nalgaeH,  Liquide  cé|)halo-rachidien  :  tension  augmentée,  albumine  augmentée, 
l’andy  (-p  q - lymphocytose  4,8  par  mm“.  Taka  et  ,\rapositive,  benjoin  0U012 

'•l'ill  00000,0. 


On  lui  a  fait  les  épreuves  encéphalographiques  le  15  janvier  et  le 
février  1930.  Les  asjiects  artériographiques  sont  identiques  des  deux 
i^ntés.  La  figure  1  montre  l’élévation  graduelle  de  tout  le  groupe  sylvien 
*^n  diagonale,  élévation  produite  par  la  dilatation  du  ventricule  latéral. 
Le  même  aspect  de  l’autre  côté.  L’artère  cérébrale  antérieure  est  visible 
nés  deux  côtés  par  compression  probable  de  la  communicante  antérieure. 

n  a  fait  le  diagnostic  de  tumeur  du  cervelet,  mais,  comme  la  malade 
‘  jsait  que  sa  vision  était  plus  nette,  après  les  injections  intracaroti- 
•ennes,  nous  avons  ajourné  l’opération. 

Nouvelle  observation  de  l’ophtalmologiste  :  «  A  cause  de  l’imprécision 
ns  réponses  de  cet  enfant,  l’amélioration  de  sa  vision  est  difficile  à  me¬ 
surer  exactement.  Elle  dépasse,  cependant,  6/15  du  normal.  La  tuméfac- 
*‘on  a  diminué,  étant  petite  à  droite  et  presque  nulle  à  gauche.  A.  Fon¬ 
seca.  » 

J  La  symptomatologie  cérébelleuse  est  apparue  subitement  un  mois  après 
®  dernière  épreuve,  mais  les  améliorations  de  la  vision  se  sont  mainte¬ 
nues. 

Opération  par  Amandio  Pinto  le  13  mars.  Un  gros  tubercule,  qui  a  pu 
extrait,  envahissant  l'hémisphère  gauche  et  le  vermis  (fig.  2). 


l’ev\lP'’  noter  surtout  la  direction  de  la  ligue  qui  lie  le  bout  du  siphon  carotidien  à 
de  l’artère  du  pli  courbe. 
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Observation  II.  —  Tubercule  envahissant  les  deux  hémisphères  cérébelleux  et  le 
IV‘  ventricule.  —  A.  B...,  G  ans.  A  l’entrée  à  l’hôpital,  le  30  mai  1928,  le  malade  ne 
pouvait  pas  rester  debout.  Il  avait  des  céphalées  et  des  vomissements. 

Anamnèse  négative. 


par  tumeur  du  cervelet.  Le  groupe 


Motilité.  Il  ne  peut  marcher  ni  se  maintenir  sans  être  appuyé. 

Réflexes  normaux.  Pas  do  signes  de  la  voie  pyramidale. 

Sensi  bililés  normales. 

Nerfs  crâniens.  Sauf  l’optique,  tous  normaux.  »  Névrite  tumide  double.  Gam» 
Pinto.  » 

Fonctions  cérébelleuses.  .Marche  typique.  Adiadococinésie  des  deux  côtés. 

Etat  psychique  normal. 
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Analyses.  San^'  à  peu  près  normal.  La  formule  leucocytaire  normale.  Liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  ;  tension  légèrement  augmentée,  albumine  un  peu  augmentée,  Pandy 
(+ - ),  lymphocytose  3,4  par  mm’,  benjoin  00000,  22222,  21000,0. 


*  *  rubcrculr  eiivahiuant  Icsdeux  Iiéiiiispli6i'es  du  cervelet.  Cas  de  rartério;;ru phic  delà  lig.  .3. 

Les  épreuves  encéphalographicjues  sans  réactions  appréciables. 

-■es  deux  Glms  à  droite  et  à  gauche  se  ressemblent.  Les  groupes  syl- 
jg  montent  symétriquement  en  diagonale  des  deux  côtés  ;  comme  dans 
antérieur,  ce  qui  est  dû  à  la  dilatation  ventriculaire  (fig.  3). 
i  P®''ation  par  le  professeur  Francisco  Gentil.  On  a  trouvé  un  tubercule 
Vé  envahi  les  deux  hémisphères  du  cervelet  et  le  IV®  ventricule 
à  l’autopsie  (fig.  4). 
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Les  grandes  dilatations  ventriculaires  ne  sont  pas,  cependant,  toujours 
indicatrices  de  tumeur  cérébelleuse.  Quand  ces  dilatations  existent, 
l’encéphalographie  artérielle  fournit  le  même  aspect  radiographi(|ue  qu’on 
obtient  dans  les  cas  de  tumeur  sous-tentoriale. 

Le  cas  suivant  montre  ce  que  nous  venons  d’allirmer. 

OnsiaivATiON  III.  -  -  Méniiinile  d  hijdrucéplialie.  —  A.  L...,  18  ans,  Aux  pr(!micr3 
jnurs  (l'avril  lll'il),  cc  malade  a  eu  de  la  fifivre,  de  la  céphal('ie  et  une  faiblesse  {générale. 
Cela  (^sL  [lassé  et  il  a  repris  son  travail.  Au  mois  de  juin,  du  rhumatisme,  (pii  a  duri': 
deux  semaines.  Trois  mois  après,  vomissements,  l’as  de  cèphah'ies.  Douleurs  dans  le 
côté  droit  du  cou.  I. a  vision  commence  à  baisser.  Kn  huit  jours  il  devient  amaurid  iipie. 
I.es  vomissements  ont  disjiaru. 

AïKimnhit.  Avant  cela,  il  a  eu  une  tri'is  lionue  sanli''. 


Fiff.  -  Asjicct  en  (//«(/o/mfr  dii  Kroupr  sylvien  Mcningilc 


ITrlal  arluel  mauvais.  Très  maitjre.  Fièvre  au-dessus  de  .38".  Pouls  petit  et  rapide 
à  IdO.  Somnoleuco  peu  accentuée. 

Mulllilé.  11  marche  avec  difficulté.  Pas  d’ataxie. 

Hi'ilcxcs  tendineux  n’existent  pas  dans  les  membres  supérieurs.  Hotuliens  aboIiSi 
achilléens  très  faibles.  Abdominaux,  crémastériens  et  plantaires  normaux.  Pas  de 
si^jnes  de  la  voie  [lyramidale. 

SeiiKibilili's  normales. 

Nerjs  cranirns.  1“'',  normal.  Amaurose.  Il”,  examen  oplitalmolo(,d(pie..  «  .Névrite 
et  petite  tuméfaction  un  peu  plus  à  gauche.  Fonseca.  »  VII",  légère  parésie  à  gauclie. 

'l'ous  les  autres  nerfs  crâniens  normaux. 

Ennclions  Mrdiellenses  normales.  Pas  d’adiadococinésie,  de  dysmétrie.  I, 'épreuve 
du  doigt  normal. 

Elal  mental  régulier. 

Siyncs  île  méninijile.  Kernig  positif.  Li'igèro  rigidité  de  la  nucjiu'. 

Analiines'.  Urines  normales.  Liijuide  céphalo-rachidien  :  tension  33,  xantoehrouiie> 
albumine  très  augmentée,  Pandy  (-1-  -t-  +  +),  lymphocytose  164,8,  T.  A.,  réacliod 
méningée,  benjoin  2él  10,(1. 
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Bien  que  le  diagnostic  d’une  méningite  s’imposât,  nous  lui  avons  fait 
I  épreuve  enccphalographique  dans  un  but  thérapeutique.  Pas  de  réaction. 
Le  malade  est  resté  dans  le  même  état.  Les  artériographies  montrent  l’as- 
Pect  d’une  assez  forte  dilatation  ventriculaire  (fig.  5).  L’autre  artériogra¬ 
phie  est  identique.  Le  malade  est  mort  un  mois  après  les  épreuves. 

Nous  avons  constaté,  à  l’autopsie,  qu’il  s’agissait  d'une  méningite 
généralisée  et  d’une  assez  forte  dilatation  ventriculaire  (fig.  6). 

Bans  un  autre  cas  de  1928,  dans  lequel  nous  avions  diagnostiqué  une 
fumeur  cérébrale,  on  a  trouvé  aussi,  à  l’autopsie,  une  hydrocéphalie. 


Fifc-,  (3,  -  Dih.i.llon 


.léningilc  (iirlcrographie  de  hi  llg-ô) 


Bans  les  cas  de  tumeurs  de  l’angle  ponto-céréhelleux,  les  artériogra- 
Pnies  présentent  un  aspect  spécial  du  côté  de  la  tumeur.  La  comparai¬ 
son  des  deux  films  montre  des  différences  assez  appréciables.  Nous  avons 
1  épreuve  dans  trois  cas.  Une  de  ces  observations  est  très  intéres- 
S®nte,  parce  que  la  symptomatologie  neurologique  n’indiquait  pas  cette 
'"calisation.  La  voici. 


“"leur  de  Tanylc  ponlo-cérébellcux  à  gauche.  —  G.  1'’...,  29  ans.  Cplle  malade  est 
Usée*''  oous  consulter  le  17  mars  1929.  Un  an  ot  demi  avant,  crise  épileptique  généra- 
do  cela,  elle  a  eu  do  nombreux  accès  jacksoniens  liniiti's  à  la  moitié  gauche 

a  face,  g  ensuite,  une  grossesse  à  terme.  Après  l’accouchement,  une 

épileptique  généralisée.  Puis  des  céphalées  frontales  et  occipitales  et 
(!(.  '^°’”^*®®®ments.  Les  convulsions  faciales  ont  toujours  continué  par  accès.  Pertii 
^‘sion,  surtout  à  droite. 

Une  sœur  tuberculeuse.  La  malade  avait  toujours  eu  jusqu’alors  um: 

santé. 

^oiiiiîe  normale. 
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liéflexRs  tendineux  dns  misnibri's  supérieurs  faibles.  Holulien  droit  plus  vif  (^ue  le 
;'auclio  ;  achilléen  gauche  plus  vif  ((ue  le  droit.  .Vbdominaux  normaux  ;  plantaire.s  en 
flexion.  Pas  de  signes  de  la  voie  pyramidale. 

Sensibilités  superlicielles  un  peu  diminuées  dans  tout  le  côté  gauctie.  Sensii)ilités 
profondes  normales 

Nerfs  crâniens,  l®',  normal.  Il®,  examen  ophtalmologique  :  «  Amaurotique  à  droite. 
.\  gauche,  6/15  du  normal.  Névrite  optique  avec  tuméfaction  papillain;  de  2/3  de  mm’- 
environ.  A.  Ponseca.  » 

L’auditif  spécialement  ne  présentait  pas  de  troubles  appréciables.  Le  V®  normal 
aux  premières  observations.  Quelques  .jours  avant  l’opération,  le  réflexe  cornéen 
était  moins  fort  à  gauche  ([u’à  droite  et  le  Vil®  paraissait  légèrement  pris  à  gauche. 
Tous  les  autres  nerfs  crâniens  normaux. 

l''nnclions  cérébelleuses.  î.a  marclie  est  un  peu  hésitante.  La  malade  dit  que.  par¬ 


fois,  elle  a  besoin  de  s’appuyer  pour  ne  pas  tomber.  Bien  qu’elle  soit  devenue  presque 
aveugle,  elle  insiste  sur  cet  état  un  peu  vertigineux.  Depuis  son  entrée  à  l’hôpital/ 
elle  n’a,  cependant,  jamais  fait  île  cliute.  l'as  d’adiadococinésio  ni  de  dysmélrie.  Pa® 
de  nystagmus. 

Etal  psijchiquc  normal, 

Anali/ses.  Urines  normales.  Liquide  céphalo-rachidien  :  tension  très  augmenté® 
(liquide  sortant  en  jet),  xantochromie,  albumine  très  augmentée,  l'andy,  (-(-  -P  -f 
lymphocytose  2,8  par  mm*.  T.  .\.  méningé,  benjoin  22221  22222  2100(1,0. 

Radiographies  simples  latérales  et  fronto-nasales.  La  selle  turciifue  est  très  appr®' 
fondie. 

On  lui  a  fait  les  épreuves  encéphalographiques  à  droite  le  20  avril- 
Préparation  par  le  luniinal.  Pas  de  réaction.  Dans  l’épreuve  à  gauche 
(29  avril),  malgré  le  luminal,  on  a  pu  observer  une  contraction  toniqU® 
delà  face  du  mème^côté,  très  rapide,  sans  généralisation.  Légère  obnuld' 
lation  et  des  troubles  paraphasiques  pendant  dix  minutes. 

L’artériographie  è  droite  (fig.  7)  semble  normale.  Au  contraire» 
à  gauche  (lig.  8),  le  groupe  sylvien  est  élevé  dans  le  tiers  anté' 
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‘^Sbefîeux' 'r™* "1^  f**"* postérieurs.  Elévntion  plateau,  'ruineur  de  l'angle  ponto- 


diagonale,  et  il  se  maintient  élevé,  horizontal,  clans  les  deux 
fait  Comme  nous-hésitons  dans  le  diagnostic,  nous  lui  avons 

pp^pi^ ''®"f*’‘culographic,  (jui  ne  nous  a  pas  fourni  de  renseignements 

première  Ibis  que  nous  observions  ect  aspect  artériogra- 
Une  tumeur  temporale  môme  envahissant  le  lobe  occipital  ne 


socu'm':  un  nkubologie  de  pauis 


déterminerait  pas  cette  élévation  horizontale  des  2/3  postérieur  du  groupe 
sylvien,  en  plateau. 

On  a  fait  une  décompressive.  L’état  de  la  malade  est  resté  grave  et  elle 
est  morte  quelcpics  jours  après. 

A  l’autopsie;  tumeur  de  l’angle  ponto-cércbelleux  à  gauche,  (fig.  9). 

Dans  ce  cas,  le  diagnostic  neurologique  était,  surtout  au  début,  tout  à 
fait  impossible.  Au  moment  de  l’opération,  quelques  signes  pouvaient 
l’aire  penser  au  diagnostic  de  tumeur  de  l’angle,  mais  l’absence  de  symp' 
tomes  cérébelleux  nets,  les  accès  épileptiques,  les  crises  convulsives  de 
la  face  à  gauche,  laissaient  des  doutes.  Nous  ne  savions  pas,  à  ce  moment, 
interpréter  les  artériographies  de  ces  cas.  Elles  pouvaient,  cependant, 
donner  un  diagnostic  exact,  bien  (jue  la  symptomatologie  neurologique 
nous  laissât  fort  embarrassé. 

Ces  aspects  artériographiques  ([ue  nous  venons  de  présenter  ont  besoin 
de  la  confirmation  d’un  plus  graud  nombre  de  cas.  Cependant,  nous  avons 
souvent  constaté  l’aspect  du  groupe  sylvien,  en  diagonale,  dans  plusieurs 
cas  de  fortes  dilatations  ventriculaires,  parfois  même  unilatérales. 

L’aspect  du  groupe  sylvien  en  plateau  a  été  observée  chez  trois  malades 
del’angle  ponto-cérébelleux. 

Médulloblastome  du  quatrième  ventricule  à  évolution  aiguë, 

par  Georges  Giullatn,  I.  Bertrand  (d,  .J.  Pi!;risson. 

Dans  des  cas  peu  frécpients,  mais  qui  méritent  d’être  connus,  certaines 
tumeurs  cérébrales  ont  un  début  brusque  et  une  évolution  aiguë,  elles 
peuvent  simuler  alors  soit  un  abcès  cérébral,  soit  une  encéphalite  infeC' 
tieuse.  Celte  forme  aiguë  des  tumeurs  cérébrales  ajjparaît  avec  netteté 
dans  l’observation  anatomo-clinique  que  nous  rapportons  où,  chez 
jeune  homme  de  dix-sept  ans,  l’anamnèse  et  la  symptomatologie  impO' 
saient  le  diagnostic  d’un  abcès  cérébral,  alors  ([ue  l’autopsie  montra  un 
médulloblastome  du  quatrième  ventricule  ayant  cliniquement  évolué  en 
moins  d’un  mois. 

M.  Jab., (Augustin),  âgé  de  dix-septans,  apprenti  fourreur,  a  été  envoyé 
à  la  Salpêtrière,  le  26  mars  1929,  j)Our  des  signes  d’hypertension  intra' 
crânienne  caractérisés  par  une  céphalée  violente,  des  vomissements  inceS' 
sants  ])rovo([ués  par  le  moindre  mouvement,  des  troubles  de  la  vue  ave*^ 
diplopie  intermittente,  une  mydriase  accentuée. 

Ce  malade  avait  depuis  un  an  une  otite  suppurée  droite  ;  il  avait 
plus  subi  deux  interventions  chirurgicales  sur  les  fosses  nasales  dont  I® 
dernière  remontait  à  deux  mois.  A  la  suite  de  cette  intervention,  il  avad 
eu  une  infection  dite  grippale  et  une  angine  phlegmoneuse.  Depuis  lof®’ 
soit  depuis  trois  semaines,  étaient  apparus  une  céphalée  violente  saO* 
localisation  précise  et  des  vomissements  faciles  et  fréquents,  de  P*^® 
l’amaigri-ssement  avait  été  rapide. 

L’examen  du  malade  à  son  entrée  à  la  Salpêtrière  montre  un  certain 
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tlegré  d’obnubilation  psychique  ;  on  note  l’absence  de  fièvre,  une  légère 
tachycardie.  On  ne  constate  aucun  trouble  moteur  pyramidal  ou  extra- 
Pyramidal,  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  aucun  trouble  cérébelleux  ; 
tous  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  Les  nerfs  crâniens 
sont  tous  normaux. 

L’examen  des  oreilles  montre  une  otite  suppurée  droite  sans  surdité. 

L’examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Lagrange,  donne  les  résultats  sui- 
'^ants.  Acuité  visuelle  à  droite  7/10,  à  gauche  6/10.  Réactions  pupillaires 
normales.  Motilité  oculaire  normale,  pas  de  diplopie  au  verre  rouge.  Pas 
J  hémianopsie.  Grosse  stase  papillaires  des  deux  côtés  avec  œdème,  dila¬ 
tation  vasculaire,  exsudats,  hémorragies. 

La  ponction  lombaire  permet  les  constatations  suivantes  :  liquide 
néphalo-rachidien  clair  ;  tension,  80  centimètres  d’eau  au  manomètre  de 
Claude  ;  albumine,  Ogr,  22  ;  réactions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  néga¬ 
tives  ;  2,4  lymphocytes  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ; 
réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal, 
0000002100000000 


La  réaction  de  Wassermann  du  sang  est  négative. 

La  constatatation  chez  ce  malade  d’un  syndrome  d’hypertension 
'ntracranienne  était  cliniquement  évidente,  elle  était  confirmée  par 
*  examen  oculaire  montrant  une  stase  papillaire  avec  hémorragies,  confir- 
iiiée  aussi  par  la  ponction  lombaire  indiquant  une  tension  de  80  centi- 
eiètres  d’eau  au  manomètre  de  Claude.  Chez  ce  jeune  homme  de  dix-sept 
®*is  l’apparition  d’un  syndrome^d’hypertension  intracrânienne  au  cours 
^  Une  otite  suppurée,  après  une  opération  sur  les  fosses  nasales  et  après 
Une  angine  phlegmoneuse,  syndrome  d’hypertension  intracrânienne 
®'’oluant  depuis  trois  semaines  avec  une  allure  aiguë,  nous  a  paru  être 
Ijous  la  dépendance  extrêmement  vraisemblable  d’un  abcès  cérébral. 
*-■  amaigrissement  rapide,  le  mauvais  état  général  du  malade  plaidaient 
uussi  en  faveur  de  ce  diagnostic.  Sans  doute  il  n’y  avait  pas  d’hyperther- 
nous  avons  vu  bien  souvent  ce  signe  manquer  dans  les  abcès 
U  cerveau.  Nous  ne  constations,  par  ailleurs,  aucun  signe  de  localisation 
uula  lésion. 

Prenant  en  considération  l’acuité  de  l’évolution  des  symptômes,  la  stase 
pupillaire  et  l’bypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  nous  avons 
Pensé  qu’une  craniectomie  décompressive  s’imposait  d’urgence  avec  la 
*’®cherche  d’un  abcès  éventuel  pouvant  siéger  à  droite  du  côté  de  la  sup¬ 
puration  auriculaire.  Le  malade  fut  transféré  dans  le  service  du  profes- 
®®Ur  Gosset.  M.  Petit-Dutaillis  pratiqua,  le  28  mars  1930,  à  droite,  une  tré- 
Punation  sous-temporale  exploratrice  et  décompressive  ;  la  dure-mère  ne 
’uttait  pas  ;  des  ponctions  exploratrices  vers  le  lobe  frontal  et  vers  la 
*^ûgion  temporale  restèrent  négatives.  Le  malade  mourut  deux  jours  après 
‘utervention. 

^n  constate,  à  l’autopsie,  que  les  circonvolutions  sont  aplaties  et  les 
uns  effacés.  Il  existe  une  hernie  de  la  région  infundibulaire  et  un 
®ugagement  net  des  amygdales  cérébelleuses. 
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A  la  coupe,  le  cerveau  montre  une  hydrocéphalie  interne,  très  marquée 
au  niveau  du  3'  ventricule  et  de  l'étage  sphénoïdal  des  ventricules  laté¬ 
raux. 

La  région  infundibulaire,  immédiatement  au-dessous  du  récessus  sus- 
optique,  présente  un  placard  bourgeonnant  et  ulcéré,  en  pastille,  rigou¬ 
reusement  médian  et  présentant  8  mm.  de  diamètre  environ  Cette  lésion 
e.st  purement  épendymaire  et  n’envahit  pas  les  parois  de  rinfundihiilum. 
Dans  le  reste  des  hémisphères,  on  ne  trouve  aucune  autre  lésion  sus¬ 
pecte. 

L’aqueduc  de  Sylvius  est  fortement  dilaté.  Une  coupe  horizontale, 


passant  par  la  protubérance  moyenne  et  le  bord  postérieur  du  cervelet, 
montre  que  le  quatrième  ventricule  est  complètement  oblitéré  par  une 
tumeur  de  la  grosseur  d’une  petite  mandarine  faisant  corps  avec  les  parois. 
Cette  tumeur,  d’une  friabilité  extrême,  s’effrite  spontanément  à  la  coupe  ; 
elle  est  d’un  blanc  jaunêtre  avec,  de  place  en  place,  quelques  inliltrats 
hémorragiques. 

Les  parois  du  quatrième  ventricule  sont  à  peine  envahies  par  le  néo¬ 
plasme.  Les  noyaux  dentelés  sont  lortement  étirés,  mais  leur  hile  est 
indemne.  De  même,  la  calotte  protuhérantielle,  en  sa  région  moyenne, 
est  à  peine  érodée.  On  a  partout  l’impression  d’une  sorte  de  membrane 
avec  un  véritable  plan  de  clivage  isolant  la  tumeur  du  tissu  nerveux 
voisin. 

La  tumeur  ne  laisse  libre  (pie  la  portion  la  plus  élevée  du  quatrième 
ventricule,  dans  le  segment  correspondant  à  la  calotte  protuhérantielle 
supérieure.  Vers  le  bas,  au  contraire,  la  tumeur,  suivant  les  récessus  laté- 
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Fig.  3.  —  .Médullolilaslome  typique.  liemarquer  la  dispersion  des  éléments  néoplasiques. 

et  la  toile  choi  oïclienne.  fuse  le  long  des  parois  lalérali  s 
loi  bourgeons  viennent  se  mêler  avec  les  lamelles  effritées  du 

U  e  digastrique.  Cet  envahissement  rétro  et  latéro-bulbaire  est  paiticu- 
‘"‘•ement  net  à  gauehe. 
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i;  ;  sociiirf:  />/•;  ,\i:uit<)i.o(:iii  ni'  i>Aitis 

l^a  moelle  cl  la  (lurc-nièrc  spinale  ne  présentent  rien  d’anormal. 

L’ea;a;ne/i  histologique  de  la  tumeur  montre  que  le  néoplasme  présente 
une  structure  partout  identi(jue.  Il  est  constitué  de  petites  cellules  à  noyaux 
foncés  et  riches  en  chromatine,  généralement  ovalaires,  et  présentant 
(luelquelbis  des  incurvations  ou  une  incisure  latérale.  Le  protoplasme  est 
peu  abondant  et  rappelle  les  formes  en  carotte  décrites  par  Hailey. 
D'autres  fois,  le  protoplasme  semble  irradier  autour  du  noyau  et  s'anas¬ 
tomose  partiellement  avec  les  éléments  voisins. 

L’ensemble  permet  de  poser  le  diagnostic  de  médulloblastome  ayant 
comme  point  de  déi)arl  la  région  cérébelleuse,  ayant  encore  peu  envahi 
les  méninges,  mais  ayant  déterminé  une  grelfc  épendyuiaire  dans  la 
région  infundibulaire. 

Celle  observation  anatomo-clinique  nous  a  paru  présenter  un  réel  inté 
rèt,  car  elle  montre  combien  cette  forme  aiguë  des  tumeurs  cérébrales 
mérite  de  retenir  l’attention.  Chez  notre  malade  une  tumeur  volumi¬ 
neuse,  ayant  oblitéré  tout  le  (|uatriéme  ventricule,  a  évolué  cliniquement 
en  un  mois,  sans  autre  symptomatologie  que  celle  d'un  syndrome  aign 
d’hypcrlension  intra  crânienne.  Par  l’existence  antérieure  d’une  suppu¬ 
ration  auriculaire  et  d’une  suppuration  amygdalienne,  le  diagnostic  erroné 
d'un  abcès  encéphalique  s’est  imposé.  Il  nous  paraît  vraisemblable 
([lie,  dans  des  circonstances  analogues,  l’existence  d’une  tumeur  du  ([ua- 
trième  ventricule  serait  encore  méconnue. 


Dégénérescence  maligne  d’une  tumeur  sch-wannique  du  nerf  ra¬ 
dial  dans  un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen,  par  MM.  Ivan 
lii;u'ru.\Ni)  cl  Haymoiid  IJuunaiu), 

Nous  |)résentons  à  la  Société  une  tumeur  du  nerf  radial  ayant  les  carac¬ 
tères  d’un  schwannome  et  présentant  une  dégénérescence  maligne  indé¬ 
niable.  La  lente  évolution  du  néoplasme  et  les  conditions  cliniques  dans 
les(|uellcs  il  s’est  dévelop|)é  nous  ont  paru  mériter  quelque  (iéveloppemenl- 

.M.  C...,  .'j.")  ans,  pràsi'iiU;  di^puis  sa  aaissaiicn  une  maladie  de  ileeldintriiausen 
l,yin([ne,  sa  mèisï  eneon;  vivante  en  est  atteinte  éf'ale.ment. 

l.a  tumeur  do  l’avant-hras  pour  lai(nidle  nous  le  voyons,  est  apparue  à  l’ilge  d'-* 
(i  ans.  l'ille  a  réf'ulièreimmt  sans  jamais  présenter  de  poussées  ai^çues.  Ucpaiî* 

août  (dl(!  oeeasionne  des  douleurs  dans  le  liras  et  l’avant-bras  et  des  fourniib®' 

meids  dans  la  main,  ponce  et  index  surtout,  (fui  empêchent  le  sommeil  et  rendent 
récriture  im|)ossilde.  .M.  (i...  a  été  versé  dans  l’auxiliaire  pondant  la  guorf®’ 
à  causii  de  cette  tumeur.  I.e  malade  (!st  bien  portant  par  ailleurs.  Ce|)endant  il  a  pcrdn 

Au  point  de  vue  des  sii'iies  physicpies,  la  tumeur  siéfje  sur  la  face  antéro-externe  de 
l’avant-bras,  commençant  à  un  travers  de  doif;t  au-dessous  du  pli  du  coude  et  ard' 
vant  à  (i  (an.  de  rird.ia-li(,Mi(î  du  poi),'net.  l.’avant-bras  est  renflé  (m  Kisçot  et  montf*^ 
un  rése.tu  veineux  dévelo[)pé.  l.a  tumeur  est  tcaidue  et  uniformément  dure  ;  elle  pe*’" 
S(ad,e  (ai  son  sommet  deux  [loints  douloureux.  Tous  les  mouv(anents  sont  normaux, 
l.a  sensibilité  est  normale  partout,  sauf  au  niveau  de  la  commissure  du  pouce  et  d® 
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la  face  dorsale  de  la  racine  du  |i(iucc  cl  de  l'index  i[ui  sont  totalement  anesthésiques. 
11  n’y^a  aucune  adénopathie.  M.  le  Professeur  Guillain  voit  le  malade  et  conseille  l’in¬ 
tervention. 

A  Toprralinn  (avril  1930),  on  découvre,  sous  les  muscles  radiaux  laminés  mais  nor- 


Flg. 


longitudinale  de  la  tumeur. 


Fig.  2.  —  Coupe  longitudinale  parallèle  à  la  précédente. 

hlauv 

ajiu  ■’  '•'"“'‘'J''  très  facilement  clivahle,  développée  aux  dépens  de  la  branche 

P'hmT*''*'  radial,  elle-même  considérablement  auf,nnentéo  de  volume  (i)orle- 

tig  est  frappé  cependant  par  l’aspect  o-démateux  et  verdâtre  de  toul  le 

'Cellulaire  de  la  région.  Drainage.  Suites  sim|)les. 

tumeur  se  présente  sous  la  forme  d’un  volumineux  fuseau  dont  les 
extrémités  sont  en  continuité  avec  la  branche  antérieure  du  radial, 
lement.  le  néoplasme  s’est  développé  aux  dépens  du  nerf  lui-même 
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et  il  est  impossible  de  suivre  les  branches  nerveuses  dans  l’épaisseur  de 
la  tumeur, 

Les  dimensions  maxima  sont  de  15  cm.  pour  la  longueur,  le  diamètre 
transverse  atteignant 8 cm.  dans  la  portion  moyenne. 

La  surface  est  bosselée  de  façon  Irrégulière  et  offre  des  tonalités 
variables  allant  du  blanc  nacré  au  rouge  vineux.  La  consistance  est  molle, 
rénitente  ;  en  quelques  points  on  surprend  une  légère  fluctuation  indi- 
([uant  une  dégénérescence  kystique  profonde.  Sur  la  capsule  s’étalent  de 
nombreuses  fibres  musculaires  qu’il  est  difficile  de  décoller  entièrement. 


Il  existe  en  effet  une  infiltration  néoplasique  de  l’enveloppe  fibreuse  par  le 
néoplasme. 

Sur  une  coupe  longitudinale  passant  par  le  grand  axe  de  la  tumeur, 
voisinage  des  troncs  nerveux  proximal  et  distal,  on  découvre  un  aspect 
lardacé,  nécrotique  et  même  kystique  en  certains  points.  L’infiltratioU 
néoplasique  de  la  capsule  est  souvent  manifeste.  L’ensemble  évoqu® 
l’idée  d’un  tissu  sarcomateux. 

L’examen  hislologique  coniirme  \a  dégénérescence  maligne.  La  tunicat 
est  formée  de  cellules  fusiformes.  Les  mitoses  sont  fréquentes,  les  mons¬ 
truosités  nucléaires,  noyauxbourgeonnants  et  atypiques,  s’observent  dan® 
tous  les  points,  11  ne  saurait  s’agir  néanmoins  d’un  fibrosarcome  banal- 
les  cellules  fusiformes  constituant  le  néoplasme  sont  visiblement  anas¬ 
tomosées  entre  elles  et  ne  correspondent  nullement  à  un  fibroblaste.  Méni® 
dans  les  zones  les  moins  actives,  il  est  impossible  de  surprendre  une  dn' 
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iérenciation  cellulaire  avec  édification  de  trousseaux  collagènes.  Au  con¬ 
traire,  un  abondant  liquide  d’œdème  dissocie  les  cellules,  le  protoplasme 
reste  partout  clair  et  finement  fibrillaire.  On  se  trouve  donc  en  présence 
d’un  cas  assez  exceptionnel  de  dégénérescence  maligne  d’un  schwannome. 
Il  est  très  remarquable  que,  même  au  cours  de  cette  transformation,  cette 
tumeur  d’origine  ectodermique  ne  revêt  à  aucun  moment  un  t3fpe  méso- 
dermique.  Il  nous  semble  correct  d’éviter  le  terme  de  dégénérescence 
sarcomateuse,  qui  évoque  une  idée  de  néoplasme  à  point  de  départ 
mésencbymateux. 


La  capsule,  en  dehors  des  zones  d’envahissement,  est  épaissie  et  ren- 
^rtne  de  nombreux  îlots  Ijmiphocytaires  à  topographie  périvasculaire. 
®st  1  indice  d’une  réaction  inflammatoire  du  stroma.  Les  faisceaux  inus- 
aires  étalés  sur  la  capsule  sont  en  voie  de  régression,  le  protoplasme 
'Contractile  s’atrophie,  en  même  temps  que  prolifère  le  sarcolemme.  L’en- 
j  ‘ssement  capsulaire  par  le  néoplasme  est  fréquent,  les  fibres  muscu- 
nires  et  l’enveloppeconjonctive  se  laissent  largement  infiltrer  parle  tissu 

^•lotnateux. 

La  transformation  maligne  des  tumeurs  nerveuses  périphériques  est  une 
ontualité  assez  rare.  Nous  ne  l'avons  jamais  rencontrée  dans  les  cas 
liés  par  MM.  A.  Gosset,  J.  Charrier  et  I.  Bertrand.  D’ailleurs  la 
radial  que  nous  présentons  aujourd’hui  est  restée  bénigne  pen- 
j,  près  de  30  ans.  En  présence  de  cette  transformation  et  malgré 
oc^érèse,  nous  devons  craindre  de  nouvelles  déterminations  anatomo- 
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cliniques,  à  l’intérieur  des  centres  nerveux  beaucoup  plus  qu’au  niveau 
des  viscères  thoraco-abdominaux. 


Névrite  optique  bilatérale  par  hérédo-syphilis,  par  le  Prof. 

IK  L.  MoRyuiu  (préscnlé  par  M.  Hahonnrix). 

Fraiii;ois  C...,  âgé  do  14  ans,  voiiinil  do  la  ville,  arrive  à  noire  cliniiiue  le  24  dé- 
coitibre 

AnlécédciiD  liéréUilairi's  :  Père  très  bien  portant  ;  accuse  une  bieunorragi(%  mais 
pas  de  syphilis.  Ri'-action  de  Wassermann  négative  dans  le  .sang. 

I.a  mère  est  morte  il  y  a  1 1  ans,  par  bacillose  pulmonaire.  Quatre  grossesses,  aucune 
l'ausse  couche.  Un  accouchement  avant  terme,  enfant  mort,  et  un  mort-né  à  terme 
sans  explication  déterminée. 

Une  sœur  do  12  ans,  (jui  n’a  jamais  été  malade. 

Anlécédenls  personnels  :  Né  à  terme,  normal,  deux  mois  alimenté  au  sein,  après 
aiimentation  artificielle  avec  conditions  satisfaisantes. 

Il  a  été  toujours  sain,  sauf  de  légères  bronchites. 

Maladie  adnelle.  Il  commence  à  être  malade  depuis  deux  mois,  avec  diminution 
progressiv(!  di^  la  vision,  plus  marifuée  du  coté  droit.  La  maladie  est  représentée 
uniquemejit  par  ce  symptôme,  pas  de  céphalalgie,  de  vomissements,  ni  aucune  autre 
manifestation  d’origine  nerveuse,  ni  mentale.  Seuhunent  on  a  remanjué  que  son  intelli- 
gimcc  et  sa  mémoire  sont  peu  développées,  et  qu’il  n’a  pas  appris  beaucoup  depuis 
six  ans  ((u’il  va  à  l’école. 

Quelques  jours  avant  son  entrée  à  l’hôpital,  à  cause  de  la  diminution  do  sa  vue, 
il  fut  amené  à  l’oculiste,  ({ui  trouva  :  diminution  très  marquée  de,  la  vision  ;  pupilles 
ilifférentes  et  qui  ne  réagissent  pas  à  la  lumière,  papille  très  pâle,  légèrement 
atroijhié. 

Une  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  fut  faite  tout  de  suite,  qui  donne  II"- 
On  lui  conseille  deux  injections  de  cyanure  de  mercure  de  (1,01  centigr.  et  une  de 
0  gr.  20  de  néo-salvarsan  par  semaine. 

Ua  veilh!  di:  son  entré  on  fait  un  nouvel  examen  de  ses  yeux,T  et  on  trouve.  : 
.Absence  complète  des  r.lf  ies  (lumière  et  accommodation).  11  est  presque  aveugle- 
.Atrophie  papillaire  binoculaire. 

A  notre  premier  examen,  nous  trouvions  un  enfant  dystrophi(iue,de  I  m.  44  de  taillé 
e,t  .40  kg.  200  lie  poids.  Différence  en  moins  pour  la  taille:'.)  centimètres,  et  pour  la 
poids  11  kg.  700.  Son  développement  génital  est  inférieur  jiour  son  âge  ;  il  représente 
à  peu  près  le  développement  d’un  enfant  de  7  à  H  ans,  la  verge  est  invaginée, ce  qui 
est  particuliei'  chez  un  petit  enfant,  et  il  présente  en  outrela  pudeurdes  lillcttes,  faisant 
dos  difficultés  pour  se  laisser  examitier  et  pour  séparer  les  jambes.  11  présente  donc 
un  infantilisme  génital,  avec  puérilisme. 

Crâne.  Front  olympien,  avec  des  proéminences  latérales.  Hien  à  la  palpation  et 
a  la  percussion.  Faciès  adénoïdicn  ;  im|)lantation  dentaire  irrégulière.  Voûte  pala' 
tinc  ogivale  ;  langue  scrotale. 

Ue  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  gros. 

l'as  de  déformations  rachitiques  au  thorax. 

Mien  do  particulier  aux  extrémités. 

Cet  enfant,  vivace,  conscient,  quoique  d’intelligence  retardée  pour  son  flge,  n'a 
présenté,  à  aucun  moment,  de  symptômes  d’hypertension  intracrânienne. 

Réflexes  ndiiliens  :  difliciles  ;  réflexe  plantaire  en  flexion. 

Un  résumé  :  Amaurose  progressive  spontanée,  par  névrite  optique  double,  chc* 
un  enfant  dystrophiipie,  arriéré,  sans  antécédents.  L’âge,  la  marche  progressive,  l’ab" 
senoe  d’hypertension  crânienne,  font  pi'nscr  à  d' la  névrite  optique  d’origine  hérédo- 
sypliilitii[ue. 

27  (léremhre.  -  On  pratiipie  une  radiographie  du  crâne,  ipii  est  normale. 
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Ija  cuti-réaction  à  la  tuberculine,  négative. 

On  continue  avec  le  traitement  conseillé  antérieurement, c’est-à-dire  trois  injec¬ 
tions  par  semaine,  deux  de  cyanure,  d’Iiydrargiro  de  0,01  et  une  de  néo-salvarsun 
de  0,20. 

‘i-  janvier. —  RéactiondeWassermann  dans  le  sang,  donne  résultat  positif  (ll'’).l,a 
réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  du  ])èrc  et  de  la  somr,  négatives. (II®).  Ceux-ci 
n’ont  jamais  reçu  un  traitement  spécili((ue. 

4  janvier.  —  Ponction  loml)aire  :  liipiide  clair.  CyLologi(^  :  24  éléments  jiar  mnP. 
Lymphocytes,  aO  %.  Polynucléaire,  44  %.  Ueaclivn  de  Wa.s.'ierniann  pvsilive  (II"). 

Héaction  du  benjoin  colloïdal,  positive. 

Réaction  de  Lange  ;  positive. 

Réaction  de  Nonne-.Vppelt  :  positive. 

^janvier.  —  Même  état.  Tout  son  mal  est  représenté  par  la  cécité  presejuc  complèle. 

Ras  de  signes  d’hypertension  cérébraha 

Audition  normahx  Sensibilité  :  tactile,  thermi(iue,  douloureuse,  normales. 

Réflexes  tendineux  et  cutanés,  normaux. 

18  janvier.  —  Toujours  apyrétiipie  ;  il  ne  se  jilaint  de  rien  ;  il  dort  et  s'alinienle 
Lien.  Le  même  traitement.  l(adiographi(^  du  crâne  et  du  thorax,  rien  d’anormal. 

4  février. —  Son  état  est  à  peu  prés  le  même;  il  ne  distingin;  pri^s([ue  pas  les  ombres. 
R  a  reçu  14  injections  do  cyanure  et  7  de  néo-salvarsan  sans  aucun  effet.  On  suspend 
injections  pour  lui  donner  du  sirop  de  Cibert  10  grammes  par  jour. 

13  marx.  —  Hien  de  changé.  L’oculisL', le  U'  Herro,  constate  une  atrophie  i)apillaire 
totale  dans  les  deux  yeux. 

12  avril.  —  n  sort  de  l’hôpital,  sur  la  demande  du  père,  complètement  aveugle, 
’ions  aucune  autre  manifestation. 

liésumé  :  Un  enfant  do  14  ans,  dystrophique,  avec  infantilisme  génital,  et  relard 
'htellocLuel  et  corporel,  sans  aucun  antécédent  précis  de  syphilis,  fait  sponlanément 
One  névrite  optique  bilatérale,  d’origine  syphilithjue,  démontrée,  par  le  WassermaTiii 
positif  clans  le  sang  et  dans  le  licjuide  céphalo-rachidiim. 

La  névrite  opti  pie,  sans  aucun  ptü'moméne  d’hypertension  intracrânienne,  évolue 
''Ors  l’atrophie  progressive  du  nerf,  jusqu’à  la  cécité  comiiléte. 

Toute  l’évolution  se  fait  dans  un  espace;  de  trois  mois,  malgré  le  traitement  spéci- 

lue,  institué  énergi([uement  au  premier  moment.  Le  Iraitement  a  été  complété  par 

opothérapie,  pour  comhattn;  sa  dystrophie,  sans  aucun  résultat. 


Cette  observation  oiïre  l’intérêt  de  sa  relative  rareté,  et  malgré  l’ab- 
®®nce  d’antécédents,  nous  avons  la  confirmation  du  laboratoire. 

physiquement  cette  enfant  appartient  à  la  catégorie  des  dystro- 
P  iques,  étudiés  par  le  Professeur  Hutinel,  dans  son  livre  sur  l’hérédo- 
®yphilis.  En  outre,  la  langue  scrotale  et  la  réaction  méningée  latente 
'Contribuent  à  ce  diagnostic. 

I^abonneix  fait  remarquer,  dans  diverses  publications,  les  caractères  de 
^Ptrophie  optique  hérédo-syphilitique,  connue  depuis  longtemps,  après 
J  s  travaux  d’Hutchinson,  de  Fournier,  etc.  Cette  atrophie  peut  être 
Pnique  manifestation,  ou  elle  jïeut  être  accompagnée  d’autres  altérations 
Oerveuscs  ;  épilepsie,  hémiplégie,  idiotie,  etc. 

la  peut  avoir  comme  origine  une  méningite  syphilitique  de 

plus  ou  moins  latente,  prolongeant  ses  lésions  inflammatoires 
Pnrla  gaine  du  nerf  ;  ou  elle  peut  être  due  à  une  lésion  primitive  du  nerf, 
"  nmmatoire  ou  dégénératrice. 

Hé  ^^sions  semblent  limitées  exclusivement  au  nerf  optique,  mais  on 
P®ut  pas  affirmer  qu’elles  s’arrêteront  là  ;  généralement  ces  lésions 
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progressent,  donnant  lieu  à  diverses  manifestations  pathologiques.  Chez 
notre  malade  l'absence  des  réflexes  rotuliens  permet  de  supposer 
l’existence  d’un  tabes  fruste,  caractérisé  exclusivement  par  l’atropbie 
optique,  mais  on  peut  aussi  admettre  que  les  lésions  sont  évolutives  et 
que  le  tableau  du  tabes  pourra,  par  la  suite,  se  faire  évident. 

Malgré  un  traitement  énergique,  l’atrophie  continue  son  cours  définitif. 
Cest  ce  qui  arrive  généralement.  Il  y  a  cependant  des  exceptions. 
Morax  a  fait  connaître  un  cas  de  guérison  ;  il  y  en  a  d’autres.  Ceci  nous 
donne  l’espoir  que,  malgré  le  cas  présent,  on  doit  toujours  insister  sur  le 
traitement  précoce  et  intense. 

Hémiatrophie  de  la  langue  consécutive  au  rhumatisme  articulaire 
aigu,  i)ar  le  Piof.  IK  L.  .Morquio  (présenta;  par  M.  B.\iiONNKt.\). 

Genriaini!  Z...,  12  ans,  venmt  du  départomsiit  de  (’.an ‘lonc.s,  arrive  à  la  (Ui- 
le  4  décembre  1920. 

AnlécédenU  héràlilaires.  —  Père  sain.  Mère  suspecte  de  bacillose.  Six  f'rossesses  à 
terme.  Pas  de  fausses  couches.  Tous  ses  enfants  sont  vivants.  Pas  de  consanj'niniLé. 

Anlh-édenU  personni'ln.  —  Naissance  et  première  enfance  normale,  élevée  an  s(an. 
Cociueluchc  et  rougeoie  à  .0  ans  sans  complications. 

Maladie  aclnellc.  —  Il  y  a  deux  mois,  commenija  sa  maladie  par  des  douleurs  dans 
la  région  cervicale,  ([ui  l’empècha  de  faire  tout  mouvementdo  tète, et  des  douleurs 
aux  articulations  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  PTèvre,  38"  à  30".  I.e  médecin 
(fui  l’examina  diagnostiqua  :  Hhumatisme  articulaire  aigu;  torticolis  rhumatismal, 
indiquant  le  salicylate  de  soude  en  potion. 

(’.omine  le  salicylate  ne  fut  pas  toléré,  on  lui  injecta  par  la  voie  intraveineuse. 

Malgr.i  le  traitement  suivi  avec  certaine  irrégularité,  apparut  une  e.nilocardile 
mitrale. 

I,('s  réai’tions  articulaires  disparurent  rapidement,  de  même  la  tnmi)éralure,  mais 
le  lorlicolis  persista  jus(iu’à  jirésent. 

Dans  cet  état,  après  un  mois  et  ihuni  de  maladie,  elle  s’aper(,;ut  brus([uement  ((u'elli- 
ne  pouvait  pas  r.unuer  la  langue,  ayant  de  la  difliculté  pour  parler,  mais  sans  aucune 
difliculté  [lour  avaler  les  aliments.  Ouidciues  jours  après,  la  difliculté  pour  parler  dis- 

(’.’est  à  cause  de  son  torticolis  et  de  sa  langue,  (pie  la  famille  se  décida  d(.‘  ramener 
à  l’hi'ipital. 

Examen  clinique. — ^Mnfant  bien  développée. 'l’aille  I  m.  ll.iioids  31  kg.  Intelligence 
normale.  Légère  dyspnée  d’effort.  Pas  d((  lièvre. 

La  tète  est  inclinée  du  côté  droit,  inerte  et  rigide;  les  mouvements  sont  douloureux. 
.\  la  palpation  le  muscle  sterno-eléido-masto'idien  droit  est  contracté.  Ilien  d’anor¬ 
mal  dans  les  vertèbres  cervicales  ni  dans  les  ganglions  du  cou. 

La  langue  présente  une  hémiatrophie  droite,  prédominant  dans  ses  deux  tiers 
antérieurs;  la  pointe  est  dirigée  vers  la  droite,  par  l’action  du  muscle  genioglosse 
ei'ité  sain.  En  regardant  de  prés  on  s’aper(,;oit  dcl'existence  de  mouvements  fibrillaircs 
a  la  pointe.  Les  mouvements  de  la  langue  limités,  mais  possibles.  Quant  à  la  fucCi 
on  ne  trouve  pas  d'asymétrie,  ni  de  dilTérence  appréciable,  d’un  cOté  ni  de  l’autre- 

Le  goét,  la  sensibilité  tactile,  thermi((ue  et  douloureuse  de  la  langue  sont  nor¬ 
maux,  l’examen  de  la  sensibilité  de  la  région  cervicale  n(  (lonn(  rien  de  jiarticulicr. 

L’examen  des  membnis  supérieurs  et  inférieurs  :  sensibilité,  force,  mouvement 
donne  un  résultat  tout  à  fait  normal. 

L’(!xamen  des  mouvements  et  du  fond  de  l’((;il,  )irati(pié  par  1(!  D'  Berro,  n’accUSC 
d  ti  d’anormal. 

'Ucur.  —  La  pointe  se  trouve  dans  h;  cimiuiéme  espnc(!  hors  de  la  ligne  mumilliprC' 
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I-e  cliamèlre  traiisviu'sal  (di;  l’aiiglu  carilio-liàpaliiiuti  à  la  pointe),  12  cent.  A  l’auscul¬ 
tation  on  entond  à  la  pointe  un  souffle  systoliiiue,  on  jet  de  vapeur,  avec  propaf^atiun 
en  haut  et  à  raisselle. 


Rien  de  particulier  ilans  l’appareil  respiratoire. 

Urines  normales.  CutiréacLion  à  la  tuberculine,  ii  'gative. 

Eésurni:  :  l'’ille.  de  12  ans,  malade  depuis  deux  mois  de  rhumatisme  articulaire  aijj 
nt  de  torticolis  rhumatisant,  suivis  d’cndocarditc  caractérisée  par  une  insuflisaiK 
mitrale.  Quehiues  jours  après,  le  torticolis  douloureux  persistant,  apparaît  ui 
paralysie  de  la  langue  suivie,  d'hérniatrophic. 

La  radiographie  de  la  colonne  cervicale  est  normale  ;  Wassermann  dans  le  san 
négatif. 


L  examen  électri(iue  des  muscles  de  la  face  et  du  cou,  fait  i)ar  le  D'  Escardo,  n’ac- 
cuse  aucune  altération. 


liatropliie  de  la  langue. 


le,  salicylate  de  soude,  6  grammes  pour  commencer, 
r  jour,  pour  se  maintenir  dans  cotte  dose,  pendant 


Gomme  traitement  on 
‘  niuuant  .lus'fu’ii  2  gra 
‘î’iolques  jours. 

'Marche.  Féurier  30.  Le,  torticolis  s.î  maintient  toujours  douloureux,  malgré  l’inter- 
j '  “tion  du  salicylate.  On  lui  tait  aussi  des  massages.  L’atrophie  do  la  langue  reste 
J*  ''^'^■ne.  La  lésion  cardiacfue  égale.  Hon  état  général.  Une  seconde  radiographie  de 
*  Région  cervicale  ne  donne  rien  de  particulier. 

*  mirs.  Le  torticolis  tend  à  disparaître  ;  mais  l’état  do  la  langue  ne  s’est  pas 

modirié. 

mai.  Après  a  mois  do  clinique,  nous  constatons  un  excellent  état  général  ; 
Parition  complète  du  torticolis,  sans  rien  d’anormal  dans  les  muscles.  L’hémia- 
pille  de  la  langue  est  la  mémo,  avec  déviation  do  la  pointe  vers  le  cété  atrophié, 
des  fibrillations  dans  la  moitié  affectée.  Rien  do  particulier  dans  la 

G  état  cardiaque  s’est  pas  modifié  ;  légère  hypertrophie,  et  souffle  d’insuflisance 
"traie. 


•  h*^niiatrophie  est  en  général  un  fait  rare  ;  plus  encore  dans  la  clinique 
^tttile.  On  connaît  l’hcmiatrophie  linguale,  congénitale,  d’origine 
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nucléaire,  exceptionnelle  (cas  de  Dejerinc).  Généralement  l’hémiatrophie 
de  la  langue  s’accompagne  d’autres  syndromes  nerveux  ;  dans  notre  cas 
elle  est  exclusive. 

Four  interpréter  le  fait,  on  peut  éliminer  une  lésion  nucléaire  et  supra- 
nucléaire,  (|ui  ont  une  physionomie  particulière,  dillieile  à  confondre 
avec  le  cas  présent,  où  tout  permet  de  supposer  (|uc  le  nerf  hypoglosse 
fut  allécté  dans  son  trajet  périphérique  Le  nerf  hypoglosse,  —  nerf 
exclusivement  moteur,  —  émerge  en  apparence  de  la  hase  du  cerveau, 
jusqu’à  sa  sortie  du  crâne  par  l’orifice  condylien  antérieur.  Une  tumeur, 
une  lésion  inllammatoire,  une  méningite,  etc.,  quoiquclc  fait  soit  toujours 
rare,  pourraient  être  l’origine  d’une  compression  ou  d  une  altération  du 
nerf.  Rien  de  cela  n’a  été  constaté  chez  notre  malade. 

Depuis  la  sortie  du  crâne,  et  pendant  tout  son  trajet  jusqu’à  sa  distribu¬ 
tion  dans  les  muscles  internes  et  externes  de  la  langue,  le  nerf  peut  être 
atteint  par  un  [)rocessu.s  pathologique.  Dans  une  partie  de  son  ti-ajet,  il  est 
en  rapport  avec  la  branche  externe  du  spinal,  qui  se  distribue  au  muscle 
externe  cléido-mastoïdien.  Le  syndrome  de  Jackson  comprend  la  para- 
lysieet  l’atrophie  du  muscle  externe  cléido-mastoïdien  et  la  moitié  corres¬ 
pondante  de  la  langue. 

Si  bien  (jue,dans  notre  cas,  exista  au  commencement  un  torticolis  doulou¬ 
reux  prolongé,  en  relation  avec  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  résistant 
au  traitement  salicylé  ;  il  est  vrai  aussi  qu’il  finit  par  disparaître  com¬ 
plètement,  l’hémiatrophie  linguale  restant  seulement  comme  témoin  d'une 
lésion  exclusive  du  nerf  hypoglosse. 

Cette  lésion  de  l’hypoglosse,  absolument  pure,  indépendante  de  toute 
autre  manifestation  locale,  et  de  tout  symptôme  méningé  ou  cérébral, 
consécutive  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  permet  d’accepter  l  existence 
d’une  névrite  infectieuse. 

Le  diagnostic  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  peut  laisser  aucun 
doute  par  les  manifestations  articulaires  y  compris  le  torticolis,  toujours 
plus  rebelle  au  traitement,  et  par  l’existence  d’une  cardiopathie  chro¬ 
nique,  constituée  par  une  insuffisance  mitrale,  avec  hypertro[)hie  cardiaque 
bien  compensée 

C’est  dans  le  cours  de  cette  maladie  spécifique  qu’apparaît  la  paralysie 
de  la  langue  suivie  d’hémiatrophie  définitive. 

En  conclusion  :  nous  croyons  que  la  cause  de  cette  hémialrophie  liu" 
guale  a  été  une  névrite  du  grand  hypoglosse  consécutive  au  rhumatisme 
articulaire  aigu.  Nous  faisons  constater  que  nous  n’avons  trouvé  nulle 
part  la  complication  mentionnée  dans  cette  maladie. 

Compression  médullaire  par  lymphosarcome  d’origine  paraverti' 

bral  chez  un  enfant  de  3  ans,  par  L.  .Mouquio  (de  .Montevhh^o)  (P'^' 

senlé  liai-  M.  R.a.hon.m:ix). 

l>'raii(.;oi.s  .\...,  ûffé  de  3  ans,  pn, venant  du  département  de  l’inrida,  arrive  à  l'iiàp* 
lal  le  l'.i  novembre  lléitt. 


SÉANCE  DU  3  JUILEET  1!I30 


!  bien  portants.  4  gros.snsse! 


croissance  normale; 


AnUcédenls  hérédilaircs .  —  l'èro  et  mère  toujoi 
pas  d’avortements.  3  enfants  sains  et  celui-ci. 

^nléccilrnts prrfionnels. —  Naissance  à  terme,  allai 
jamais  malade  jusipi’à  présent. 

Maladie  aclueUe\:  Gommcn(;.a,  il  y  a  20  jours,  par  des  douleurs  au  niveau  du  racliis 
dans  la  région  dorso-lombaire,  sans  irradiation.  Doux  ou  trois  jours  après,  on  s’aper¬ 
çoit  ((u’il  est  rigide  et  qu’il  a  des  difficultés  pour  se  tenir  debout  et  pour  marcher.  Les 
douleurs  continuent  :  les  souffrances  sont  plus  manifestes  ;  et  en  forme  rapide  se  cons- 
Utuo  une  paralysie  complète  de  deux  jambes. 

Le  lendemain,  à  notre  |)remier  examen,  nous  constatons  ;  Knfant  de  dévelop[)ement 
normal,  en  bon  état  de  nutrition  ;  intelligence  normale.  Paraplégie  fla.sque.  Les 
diembres  inférieurs  peuvent  réaliser  des  petits  mouvements,  mais  sans  flexion 
sans  lever  le.  talon  du  lit.  La  paralysie  est  prcsiiue  complète  et  égale  des  deux  côtés. 
Peflexcs  timdineux,  rotuliens  et  achilléens,  nuis.  Héflexes  crémastériens  absents  ; 
■■éflexe  abdominal  supérieur,  pas  do  prostration  ;  mobilité  normale.  Maintenu  par 
Os  mains  il  peut  se  tenir  debout  et  faire  quebjues  petits  pas,  mais  en  même  tem|is  on  a 
®  sensation  que  la  mobilité  des  jambes  est  très  limitée. 

^^igidité  du  cou  et  signe  de,  Kernig. 

^  L  examen  de  la  colonne  vertébrale  n’accuse  aucune  déformation  ;  pas  de  douleurs 
^  *8  palpation  ni  à  la  percussion  dans  toute  sa  hauteur. 

Lcour  et  poumons  ;  rien  do  particulier. 

Urines  normales. 

En  résumé  :  Un  enfant  de  3  ans,  venant  de  la  campagne,  offre  une  paraplégie, 
sialléc  (m  peu  de  jours,  accompagnée  de  douleurs  nu  niveau  de  la  région  vertébrale 
orso-lonibairc.  Etat  général  bon,  sans  antécédents  héréditaires  et  ])ersonnels 
'•^portants  ;  c’est  sa  première  maladie. 

Ua  pense  surioul  à  la  maladie  de  Ileine-Médin. 

^  novembre.  — FAat  subfébrile.  11  se  plaint  de  douleurs  dorso-lombaires,  légères  et 
as  irradiations.  .Môme  étatjde  la  paraplégie,  difficulté  pour  uriner, constijjation.  Cuti- 
'■action  de  Pirquot  négative. 

Examen  complet  de  l’urine  :  normale. 

L  prend  bien  le  lait. 

22*  bains  chauds.  Urotropinc,  0  gr.  50  par  jour. 

novembre.  —  Ponction  rachidienne  :  liquide  clair,  légèrement  xantochromique  ; 
|.j°*^ttel rapide.  20  éléments  par  mm“.  Lymphocytes,  20%.  Polynucléaires,  20  %.  Hèac- 
as  de  Nonne-.\ppelt,  Pandy,  Weichbrodt,  positives  intenses. 

O  novembre. —  Ladifllculté  do  la  miction  est  chaque  fois  plus  diflicile  ;  à  jirésent 
Co fàtention,  et  douleur  à  la  distension  vésicale.  On  est  obligé  de  le  sonder.  Très 
stipci.  Môme  état  de,  la  paraplégie.  Légères  douleurs  dorso-lombaires. 

‘  ^^Uo-diagnostic  :  réactions  électriques  dans  les  deux  jambes  normales, 
les  —  ‘■J”  cuti-réaction  à  la  tuberculine  :  négative.  La  rétention  d’urine  id. 

J  I  .'^“adages  continuent,  .sans  lièvre.  On  commence  à  lui  donner  3  milligrammes  de 
2”*^®  strychnine  pur  la  bouche  et  par  jour. 

novembre.  —  Les  troubles  sphinctériens  sont  toujours  de  la  même  intensité,  mais 
hü  le  .Sonde  plus,  parce  qu’on  peut  provofpnm  la  miction  en  comprimant  la  région 
pluJ^^^'^Uique.  Pas  de  modification  de  la  paraplégie.  L’examen  de  la  sensibilité,  répétf 
fpoJ.  jours  delsuite,  chez  cet  entant  de  trois 
'""«Le  diminution, 

"“L®  ‘'«ns  la  jambe 


àbilité,  I 

donne,  comme  conclusion,  ui 

anesthésie  presque  complète  au-dessous  des  genoux,  c'est-à- 
u  _  :t  le,  pied  des  deux  côtés. 

(jg  «ne,  cet  enfant  présente  une  paraplégie  llaccide  complète,  comme  dans  la  maladie 
il  (  ®'ne-Médin,  avec  légère  réaction  méningée,  eh  pseudo-signe  de  Kernig,  mais 
Pj  .  •’oniarquor,  comme  fait  extraordinaire,  les  troubles  des  sphincters  intenses  et 
fenJ*  paralysie  égale  et  totale  des  deux  jambes,  et  l'anesthésie  complète,  ( 

présent' —  ■ 

^  iéeerr. 


!  *®ntent  dans  l'ensemble  t 


Etat 


1  d’ur 


sub  fébrile,  oscillant  entre  37"  et  3H". 


.  syndrome  de  myélite  transverse, 
nplet  et  microseopic(ue  n 
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■  Radiographie  de  la  colonne  vertébrale  par  le  U'  Kscudé,  cjui  fait  voir  les  vertèbres 
1  l«et  1>  dorsales  un  peu  rugueuses  et  moins  claires  f(ue  les  autres.  En  outre,  on  voit, 
autour  de  ses  vertèbres,  une  ombre  arrondie,  uniforme,  régulière,  (lébordant  de  cliatpie 
côté  de  la  colonne,  et  qui  rappelle  l’ornbre  d’un  abcès. 


Ea  paraplégie,  même  état,  comme  les  troubles  sphinctériens. 

L’image  radiographique  de  la  colonne  vertébrale  fait  penser  é  la  possilnlité  d'»® 
mal  de  Pott,  avec  abcès,  mais  on  élimine  ce  diagnostic,  pour  penser  à  un  processus 
aigu  ostéomyélitlque  des  vertèbres. 

7  (Dccntbre.  —  Nouvelle  cutiréaction  à  la  tuberculine  négative  ;  intradermoréa'^ 
tion  Mantoux  négative.  Le  même  état  sub-fébrile  persiste. 
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On  pruliquo  l'épreuve  du  lipiodol  épidural,  injectant  6  centimètres  cubes  de  lipiodol 
L  u'ay,  clans  l’espace  épidural,  entre  la  4®  et  5®  vertèbres  lombaires.  On  laisse  le  malade 
se  reposer  dans  un  plan  incliné,  la  tête  plus  basse  pendant  6  heures.  Dans  l’après-midi 


Fig.  2.  —  Hiidiogrophie 


'"®“ie]our,  on  praticjue  une  autre  ponction  entre  la  1”  et  4«  vertèbres  dorsales, 
introiiui,.,,^  duns  l’espace  épidural,  8  cent.  c.  du  môme  lipiodol,  laissant  l’enfant 
h  Us  lonfçlemps  possible  dans  la  position  assise. 

’-xamen  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  Liquide  franchement  xanthochromiquc,  do 


78 


SOCIÉTÉ  DE  A'ECnOf.OniE  DE  PARIS 


facile  coaiiulalimi.  Cytoloirie,  15  éléments  par  mm’;  lymphocytes,  90  %  ;  polynu¬ 
cléaires,  Kl  par  KM);  albumine  très  au^'inentée.  Réactions  de  Nonne-Appelt,  l’andyi 
Wi'ichbrodt,  positives,  intenses. 

Im  radiographie  avec  lipiodol  épidural  signale  une  zom>  entre  la  lO®  vertèbre  et 
la  Ü»  lombaire,  oi'i  n’a  fias  pénétré  li'  lipiodol.  (N'oir  radiographie.) 

9  décembre.,  —  .\|)parition  de  varicelle. 

On  pratiipie  une,  ponction  exploratrice  paravertébrale  du  côté  gaucho,  avec  la  pré¬ 
tention  d’arriver  jusqu’à  l’abcès  supposé.  L’exploration  a  été  négative 

9  décembre.  —  La  varicelle  empêche  l’opération.  Klh;  est  confluente  ;  la  fièvre  conti¬ 
nue,  mauvais  état  général. 

Ki  décembre.  —  L’enfant  est  agité,  température,  39».  Pôle,  abattu,  intoxiiiué.  Diar¬ 
rhée  sanguinolente  ;  vomissements  alimentaires.  Obnubilation,  convulsions  géné¬ 
ralisées  et  coma.  Tout  ce  tableau  se  déroule  en  moins  de  94  heures,  jusqu’à  prO- 


Aulopsie  (Df  Volpe).  —  Le  canal  rachidien  ouvert  dans  toute  sa  haU' 
teur,  on  trouve  une  formation  tumorale  extradurale,  développée  dans 
l’espace  subdural  antérieur  et  surpassant  latéralement  à  droite,  et  un  pa^* 
en  arrière,  l’étroit  espace  durai  ;  cette  formation  est  adhérente  à  la  dure' 
mère  et  à  la  face  antérieure  et  latérale  droite  du  canal  rachidien. 

On  partage  la  tumeur  au  long,  sur  un  trajet  de  9  centimètres,  coHi' 
prenant  dans  son  extension  les  X',  XI®  et  XII®  vertèbres  dorsales,  et  I® 
L®  et  II®  lombaires.  On  voit  clairement  que  la  tumeur  comprime  la  moell® 
d’avant  en  arrière  et  de  droite  à  gauche. 

On  élève  la  moelle  de  bas  en  haut,  et  on  trouve  la  tumeur  adhérente  à 
la  dure-mère,  on  la  sépare  du  canal  rachidien  avec  le  doigt  et  avec  1® 
ciseau,  des  parcelles  delà  tumeur  restant  sur  la  partie  postérieure  et  droit® 
des  corps  des  vertèbres  XI®  et  XII®  dorsales. 

Aspect  de  la  tumeur  :  La  masse  tumorale  qu’on  extrait  adhère  à  la  fa®® 
antérieure  et  droite  de  la  dure-mère,  a  une  longueur  de  9  centimètres  ®* 
présenté  un  aspect  irrégulier,  fusiforme,  avec  un  pôle  supérieur  à 
hauteur  de  l’émergence  durale  de  la  X®  racine  dorsale,  et  un  pôle  inlérieU® 
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^[ui  arrive  à  la  hauteur  du  cône  terminal.  La  partie  médiane,  plus  grosse, 
a  une  extension  de  2  centimètres.  La  surface  est  d’aspect  tomenteux, 
uiamelonnc,  formant  des  niasses  arrondies  agglomérées,  de  couleur 


avec  des  tons  plus  clairs  et  plus  foncés  ;  de  consistance  moyenne, 
J,  P®use  ;  la  section  transversale  fait  voir  un  aspect  lobulé  semblable  à 
ç^apect  observé  dans  les  petits  ganglions  des  leucémies  lymphatiques. 
Voit  des  traînées  fibreuses  claires  qui  segmentent  en  zones  arrondies 
masses  rosées  de  la  tumeur.  La  masse  tumorale  embrasse  l'étui 
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l’ig.  6.  —  Xï*"  el  XII"  vertèbres  dorsales. 


l'jg.  7.  —  Tumeur  de  la  partie  antérieure  de  la  moelle. 

durai  avant  et  à  droite,  où  il  est  très  adhérent,  niais  la  face  interne  de  I® 
dure-mère  est  libre,  de  même  que  la  moelle,’ qui  est  seulement  coiH' 
primée. 
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Colonne  vertébrale.  —  A  l’exploration  de  la  colonne  vertébrale  par  l’abdo- 
fncn,  on  trouve  les  corps  des  XI®  et  XII®  dorsales,  déformés,  couverts  par 
line  lormation  tumorale,  bien  encapsulée,  qu’embrasse  les  corps  verté- 
liraux,  en  relief  en  avant  et  de  deux  côtés;  la  surface  est  grossièrement 
niamelonnée,  consistante  au  toucher,  et  formant  corps  avec  les  vertèbres, 
^^ouleur  rouge  bleu.  On  extrait  en  niasse  les  X®,  XI®  et  XII®  dorsales,  pour 
étudier  l’aspect  de  la  tumeur  et  ses  rapports  avec  les  corps  vertébraux. 
Canal  rachidien  et  tumeur  rachidienne.  Dans  les  coupes  transversales  faites 


Fij{.  8. 

nii  niveau  des  corps  et  des  disques,  on  note  que  la  masse  tumorale 
’®‘'c  à  la  face  convexe  antérieure  du  corps  vertébral,  mais  respectant 
"Mne  limite  cartilagineuse  de  la  vertèbre  ;  extérieurement  il  est  enca])- 
et  sa  ligne  externe  festonnée  ;  la  partie  plus  grosse  a  1  1/2  cent, 
partie  droite  de  la  formation  tumorale  ;  en  général  la  grosseur  est 

üc  1/2  à 

1  centimètre. 

<le^  .*^  coupe  .son  aspect  est  lobulé  ;  traînées  fibreuses  qui  entourent 
*  zones  circulaires  et  ovales,  de  couleur  rouge  gris  ;  rouge  viande  ; 

I  Consistance  pulpeuse.  Analysant  les  différentes  sections,  on  voit  que 
'Classe  tumorale  se  prolonge  à  travers  le  trou  de  conjugaison  droit  des 
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XI'- et  XIl'^  (lorsiiles,  pénétrant  dans  le  racliis,  où  il  se  continue  avec  les 
résidus  de  masse  tumorale  qui  sont  restés  adhérents  dans  ce  point,  quand 
nous  avons  dissétpié  la  tumeur. 

Résume  de  l'aspect  macroscopique  —  Tumeur  qui  naît  dans  les  tissus 
l)révertéhraux  des  XI‘-  et  XII*'  dor.sales,  (|ui  se  développe  en  les  embras¬ 
sant,  et  (|ui,  dans  son  accroissement  expansif,  pénètre  par  un  trou  de  con- 
jutfaison  se  dévelo[)i)ant  dans  l'intérieur  du  rachis,  dans  l'espace  sub- 
dural  antérieur  et  latéral  droit,  avec  une  extension  de  9  centimètres 


moelle  et  ses  racines  en  arrière 


et  à 

radurf'® 


de  hauteur,  comprimant 
che. 

Examen  microscopique  des  morceaux  extraits  de.  la  i)ortion 
et  prévertébrale  de  la  tumeur  :  fixation  Formol  et  Zeuker  ;  coupes  à  «  onj 
.qélation  de  paralline  ;  coloration  à  l’hématoxyline-éosine,  et  méthode  Re 
Rio  Ortega.  au  carbonate  d  argent  (variante  A). 

La  tumeur  se  trouve  formée  par  un  tissu  adénoïde-atypique.  Est  aO' 
picjue  la  trame  réticulaire  et  sont  atypiques  les  cellules  lipoïdes  qu' 
constituent.  La  tumeur  se  présente  segmentée  par  de  grands  trabécule* 
conjonctifs  adultes,  en  zones  circulaires;  par  ces  trabécules  passent  de* 
capillaires  et  fines  artérioles  ;  le  réticulum  adénoïdicn  se  trouve  dans  cc' 


Fig  11. 
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laines  zones  de  la  préparation,  et  il  est  absent  dans  d'autres,  où  on  voit 
seulement  des  cellules.  Les  cellules  et  les  ténues  fibrilles  du  réticulum 
sont  bien'  mises  en  évidence  par  la  méthode  Del  Rio  Ortega  ;  dans  ces 
zones  le  nombre  des  cellules  est  moindre. 

Les  cellules  sont  atypiques  par  leur  grandeur  variable,  parle  nombre  des 
noyaux  y  prédominant,  les  cellules  du  type  lymphoblastique,  à  noyau 
clair,  pauvre  en  chromatine,  et  protoplasme  réduit  ;  toutes  sont  plus 
grandes  (|ue  les  lymphocytes;  il  y  en  a  de  plus  grandes  que  les  antérieures, 
à  noyau  contourné,  à  protoplasme  abondant  ;  il  y  en  a  d’autres  avec  2  ou 
3  noyaux,  avec  tout  l’aspect  de  cellules  macrophages.  Sont  nombreuses 
les  cellules  en  karyokinèses.  De  fins  capillaires  à  mince  paroi  se 
trouvent  dans  toutes  les  zones  de  la  préparation  ;  dans  certains  d’entre 
eux,  la  rujjture  a  déterminé  des  infiltrations  hémorragiques.  Conclu¬ 
sion  :  sarcome  lymphoblastique  ou  lymphosarcome. 

Résumé.  —  Un  enfant  de  3  ans,  dans  les  meilleures  conditions  générales 
de  nutrition  et  de  croissance,  fait  à  marche  rapide  une  paraplégie  flaccide 
avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  accompagnée  de  douleurs  verté¬ 
brales,  de  contraction  de  la  nuque  et  signe  de  Kernig. 

L’évolution  et  le  caractère  de  ces  symptômes  permit  de  penser  à  la 
maladie  de  Heine-Médin,  du  type  myélite  transverse. 

La  présence  de  troubles  sphinctériens  persistants,  les  douleurs  fixes 
dorso-lombaires,  l’anesthésie  des  jambes,  et  le  résultat  radiologi(|ue. 
attirèrent  l’attention  sur  les  altérations  des  XI«  et  XIL  vertèbres  dorsales- 
L’aspect  de  l’ombre  radiologique  fit  d’abord  penser  au  mal  de  Pott,  qui 
fut  éliminé  i)ar  la  cuti  et  intra-dermo  réaction  négative.  On  suppose 
l’existence  d’un  processus  aigu  ostéomj'élitique  avec  formation  d'abcès, 
mais  la  ponction  exploratrice,  au  niveau  du  foyer,  ne  donne  pas  de 
pus. 

(ielte  maladie  évolua  en  moins  de  deux  mois,  activée  par  une  vari¬ 
celle  intense. 

La  nécropsie  révéla  l’existence  d’un  lymphosarcome  des  ganglions  pré¬ 
vertébraux  qui,  pénétrant  par  les  trous  de  conjugaison  des  XP  et  XIP  ver¬ 
tèbres  dorsales,  formèrent  une  masse  tumorale  plus  grande  que  l’anté¬ 
rieure,  devant  la  moelle  qu’elle  comprimait  sans  l’envahir,  en  plein  canal 
rachidien. 

Celle  tumeur,  qui  .  débuta  brusquement  par  des  manifestations  con¬ 
fuses,  constitua,  peu  de  temps  après,  un  syndrome  complet  de  compression 
médullaire,  constatée  par  la  dissociation  cylo-albumineuse  et,  à  la  radio¬ 
graphie,  par  l’injection  épidurale  de  lipiodol. 

La  rareté  du  fait  chez  l’enfant,  particulièrement  à  cet  â ^e,  et  les  parti¬ 
cularités  cliniques  et  anatomiques  qui  entourent  ce  cas  intére.ssant  et 
exceptionnel,  que  nous  avons  détaillé  de  la  façon  la  plus  complète  possible, 
nous  iierniettent  de  faire  cette  présentation,  sans  plus  amples  commen- 
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Epilepsie  jacksonienne  par  traumatisme  cérébral  indirect,  par 

M.  Eugène  Folly  (de  Nancy),  présente  par  M.  Cornil. 

A  côté  des  inflammations  locale  et  des  tumeurs,  l’épilepsie  jackso¬ 
nienne  est  souvent  la  conséquence  de  traumatismes  fermés  ou  ouverts 
du  crâne.  Pour  ce  qui  concerne  cette  dernière  catégorie,  si  l’on  conçoit 
nettement  le  rôle  du  traumatisme  agissant  directement  sur  une  zone 
niotrice,  on  s'explique  moins  bien  le  mécanisme  d'une  violence  indirecte 
s  exerçant  à  distance,  par  contre  coup,  comme  dans  l’observation  que 
nous  avons  l’honneur  de  vous  rapporter,  et  dont  il  n’en  existe  guère  d’ana- 
*ogues  dans  la  littérature  médicale. 


^1-  C...,  se  promenant  en  auLomolnle  avec  un  ami,  eut  avec  ce  dernier  une  discus¬ 
sion  sur  le  but  de  leur  promenade,  et  prenant  congé  de  lui  brusquement,  descendit 
m  marebe,  la  voiture  roulant  à  une  allure  très  modérée.  11  se  re^ut  assez  fortement 
le  pied  droit,  dans  le  sons  de  la  marche  chancela  un  instant,  mais  reprit  sonéqui- 
■bre.  Une  minute  après,  il  éprouve  un  malaise  indéfinissable  et  s’appuie  de  la  main 
ufoite  au  iimr  voisin,  pour  ne  pas  tomber.  .Sa  main  gauche  se  place  en  flexion  forcée, 
son  avant-bras,  puis  son  bras  gauche  se  contractent  violemment  plusieurs  fois.  Les 
'Contractions  paraissent  venir  de  la  région  au  poignet.  L’hémifacc  gauche  se  contracte 
‘paiement,  ainsi  que  les  muscles  du  côté  gauche  et  la  tête  est  attirée  du  côté  gauche. 
Les  contractions  cessèrent  d’elles-mèmes,  et  le  malade  eut  l’impression  qu’un  liquide 
haud  et  lourd  s’écoulait  le  long  de  son  membre  ;  puis  il  perdit  connaissance  et  tomba 
sur  le  sol. 

•1  lut  relevé  par  des  personnes  du  voisinage  et  put  bientôt  reprendre  sa  route.  11  se 
souvenait  très  bien  de  ce  ((ui  s’était  passé,  et  n’èprouvait  pas  de  fatigue.  Mais  il  re- 
•barqua  ((u’il  avait  perdu  ses  urines;  et  s’était  légèrement  mordu  la  langue. 

Du  dimanche  25  mai  au  vendredi  30  mai,  il  eut  deux  crises  semblables,  sa 
de  connaissance. 

^  Son  médecin  ayant  voulu  prendre  sa  tension  artérielle  avec  l’appareil  de 
^  1  occasion  d’assister  à  deux  nouvelles  crises.  .\  la  première  qui  débutait  par  des 
ouvements  au  poignet  gauche,  il  put  arrêter  les  convulsions  du  membre  par  la  com- 
Pfession  de  l’avant-bras.  Pour  la  .seconde,  arrivé  trop  tard,  il  ne  put  l’arrêter  et  les 
^  mvements  cloniifues  gagnant  de  proche  en  proche  finirent  par  atteindre  l’épaule. 
8  rnain  était  hypertléchie  sur  l’avant-bras,  qui  était  lui-même  fléchi  sur  le  bras, 
'^^^membre  tout  entier  était  en  abduction  légère, 
ondant  ce  temps  le  malade  parlait  et  constatait  la  similitude  des  symptômes  avec 
des  crises  antérieures.  .-Vu  bout  d’une  minute,  tout  rentra  dans  l’ordre,  et  le 
me,  qui  n’avait  pas  perdu  connaissance,  put  gagner  immédiatement  l’hôpital, 
-aarne/i  xomalique.  —  M.  C...,  âgé  de  55  ans,  est  un  sujet  robuste,  de  haute  taille, 
e  ...  .  .  .  ,  ii  vigoureux  qu’il  le 

et  avoir  remar(|ué 


aclion 


Par  *  fortement  coloré.  11  dit  cependant  (lu’il  n’est  pas 
'''•U,  et  déclare  avoir  beaucoup  maigri  depuis  quelques  n 
®  son  urine  tache  le  linge. 

Pea  '^'''^®8nte  une  ichtyose  très  marquée  du  tronc  et  de  la  racine  des  membres,  avec 
mains  rugueuse,  sèche,  fendillée  et  la  cicatrice  de  doux  panaris  unguéai 
searl  main  droite.  Il  raconte  que  cette  ichtyose  serait  survenue  aprèi 


la 


8ctiv**”**”  —  Membre  supérieur  gnuclie.  —  La  motilité  segmentaire 

'^ons'l  Passive  s’exécute  normalement  ;  toutefois,  le  malade  se  dit  moins  habile 
était  *  P^'ébonsion  des  objets  de  la  main  gauche,  que  de  la  main  droite.  La  main 
souvent  le  siège  de  tremblements.  . 

■bent  "’®"''mvre  du  serment,  le  mameuvre  de  Haïmiste  sont  normales.  L’émiette- 
'^'*1  plus  lent  (pi’.i  droite.  L<;  signe  de  l’écartement  est  négatif.  La  préhension  des 


‘0  grave  à  l’ûge  de  10  ans,  Depuis  lors,  il  n’a  jamais  été  malade. 
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(loiirl.s  ost,  siiflisanto.  I.o  tact  ost  bian  parrii.  sauf  à  la  face  ilorsale  de  ravant-bi'as.  De 
luèiiie  la  |ii([ûre  et  la  t(‘m|)(M'atui'e. 

Les  sensibilités  jii'ofiirides  sdiiL,  consei'vées  et  la  stéréuirnosie  est  Monnaie. 

I.i's  l'éfb^xes  fi®,  C»,  C’,  sont  nn  peu  vifs. 

Il  nb^xiste  pas  d'atropliie  junscuiaire. 

La  pi'an  esl.  un  peu  |ilns  froide  ipie  dn  coté  droit.  La  sudation  et  b^  réflexe  pilo 
niolenr  sont  nioindres  éçalemenl. 

Les  réaid.ions  électriipies  son!  nonnales. 

l•ild'iM  la  tension  artérielle  est  la  même  des  deux  côtés.  .Nous  y  revieniinms. 


Mcmbri'  snpcrieur  driiil.  —  Mcdiilité,  sensibiiilé,  réflexes  normaux. 

Mnnbri’s  infiblnirx.  -  Itien  a  siimiiler.  Héflexe  cutané  plantaire  en  flexion. 

Tri'iic.  —  Hien  à  siirnaler  au  point  de  vue  neurolofri'pie.  .Sphincters  normaux. 

Ciniii'  li  —  C.rànc  sans  parlicularil é  à  signaler,  sauf  une  certaine  calvitie 

l'acies  Irès  coiif'i'stif.  peau  liusafite,  front  sans  ridi’s  et  d’aspect  un  peu  s(dero- 

l>u  côté  des  nerfs  crâniens,  ou  constate  un  léi;er  pstosis  de  l’nul  framdie.  La  pu[iille 
pMUidn'  est  un  peu  iilus  irrande  ipie  la  droite  (d.  un  peu  paresseuse  à  la  lumière;  elles 
rémriss'ml  liieu  toutes  les  deux  à  la  cainvervence. 

Li's  mouvements  oculaires  s’exécutent  à  peu  [irès  normalement,  sauf  les  mouve- 
m  ‘uts  de  lai.éralité  ipii  s’arrêtent  un  peu  avant  la  limite  normale. 

Il  n’y  a  jins  de  trnul)les  do  la  sensibilité  faciale,  et  le  réflexe  luassétérin  esl  normal. 

On  note  un  liéinispasme  facial  très  nel,  avec  un  sourcil  fraurlie  plus  relevé,  le  sillon 
U  ISO  labial  plus  accusé,  et  la  commissure  labiale  tirée  à  i;uuclie. 

Le  malade  peut  siffler  et  souffler. 

Itien  du  côté  de  la  houppe  du  menton,  ni  du  peaucier  du  cou,  |ieu  visible  du  reste 
en  raison  de  l’embonpoint  du  sujid. 

l’as  de  situes  auditifs,  ni  veslibulaires. 

Uéflexes  phar.yn^'iens  et  vélo-p.alal ins  normaux,  'rremblemeuls  fins  de  la  lanp'ue 
(jui  porle  à  la  face  inférieure  une  cicatrice  de  morsure. 

C/iH  cl  narine.  —  Motilité  normale  de  la  nmpie.  Létrer  état  de  cnntrae.ture  du  sterno- 
cléido-mastoïdien  et  du  trapèze  trauehes. 

Examen  ilc.i  anlrcx  appnreilx.  — ■  l’as  de  troubles  respiratoires,  .\useultatiou  négO' 
tive. 

Hattements  du  cieur  uii  peu  forls.  Deuxième  bruit  clatjuè  au  foyer  aortiipie.  l’ouls 
t-udu,  H, s  pulsations.  Tension  :  l'.i.T  au  l’achou.  Indice  o.scillométri((ue  7.  .\rtèri'S 
dures  et  flexueuses. 

Lniupie  sale,  saburrale.  Létrer  état  Lrastriipie,  inappétence,  soif  intenses,  (.'.orisl'' 
pation. 

/•'oie  très  trros,  débordant  de  trois  travers  de  doii/t.  Hâte  non  perculable. 

Urines  :  2  1.  7.00  trr.  par  jour,  fi  l  ffr.  de  sucre  par  liire.  l’as  d’albumine,  urée:  IH  td'" 
acide  urique  :  0,40. 

Snmi  :  I5.-\V.  nétratif.  (ilycémie  :  I  trr.  vî'.;. 

Tcnincrnlnre  :  se  maintient  aux  environs  de  :j7'ü  pendant  quelques  jours. 

P.xiicliixtni:.  Ltat  d’érétinsnu’  psycbique  depuis  le  début  des  crises.  iNuits  atriléeS' 
aurait  crié  la  nuit  au  dire  de  ses  voisins. 


Discussion.  —  Il  s’agita  n’en  pas  douter  de  crises  d’épilepsie  jackso' 
nienne,  survenues  après  un  choc  hrusque  sur  le  pied  droit,  ayant  vra> 
semblablement  retenti  sur  les  zones  motrices  de  l’hémisphère  droit. 
plusieurs  facteurs  ont  favorisé  leur  [iroduction.  Le  malade  est  un  hyp®*^ 
tendu  et  un  diabétique.  Il  est  déplus  un  éthylique  d’habitude,  élevé  da”® 
une  cantine,  c'est-à-dire  un  milieu  où  l’on  consomme  professionnellern®” 
avec  les  clients.  Il  a  pris  l’habitude  d’absorber  divers  apéritifs  à  ba*® 


si':ax(;i‘:  dv  .'i  .luir.rj'T  ms 


d’essences,  el  l’on  sait  le  rôle  des  boissons  absinlhiques  sur  la  dclernii- 
nation  des  crises  épileptiques. 

A  point  do  vue  palhogénique,  nous  croyons  qu’il  s’est  agi  d’une  irrita¬ 
tion  légère  de  l'écorce  de  Fa,  par  une  [ictite  hémorragie  en  na|q)c  — 
étalée  sur  la  région  moyenne  de  la  zone  motrice. 

Le  malade,  traité  par  le  belladénal,  les  alcalins  et  un  régime  antidia- 
l^éti([ue,  a  vu  disparaître  très  rapidement  scs  crises  Le  taux  du  sucre  a 
diminué  de  moitié  dans  ses  urines. 


Méningo-encéphalite  syphilitique  à  forme  narcoleptique,  par 
•MM.  J^aignkl-Lavastine  el,  A.  Mu;kt. 

Lepuis  riiypothèsc  déjà  ancienne  de  Mautner,  de  nombreux  travaux 
physiopathologiques  (Claude,  .Jean  [..hermitte.  Camus,  IJoussy,  Guillain, 
Lcniole,  Nonne,  Von  Iicononio)ont  irds  en  évidence  l’existence  à  la  base 
du  cerveau  d’un  appareil  jirésidant  à  la  (onction  hypnicpie.  Les  crises 
sommeil  paroxysti(|ues,  (jui  traduisent  l’irritation  de  ces  centres  basi¬ 
laires,  sont  envisagées,  dans  la  ma  jorité  des  cas,  comme  des  signes  d’encé- 
phalitc  épidémique.  Il  nous  a  semblé  toutefois,  après  d’autres  auteurs 
®ten  particulier  M.  Guillain  et  ses  collaborateurs  (1),  ([ue  la  syphilis  du 
névraxe  était  susceptible  de  réaliser  de  véritables  formes  narcolcpti([ues . 

Ce  type  clinif|iie,  rare,  mais  indéniable,  doit  retenir  l’attention  en  raison 
des  erreurs  diagnosticpics  et  tbérapeuti([ues  auxcpielles  il  peut  donner  lieu. 

M'""  l’r...  Mariette,  de  ;i>  ans  ealre  dans  aotn^  service  le  S  mars  lil.'ÎO  avec 

itiajrnoslic  de  paralysie  p^énérale. 

I.o  début  de  ses  troubles  est  diilicile  à  préciser.  Ou  iii^  ndève  dans  si's  anti'eédenls 
®UCUU(Î  nlïection  diom^  d’ètre  notée.  Depuis  (piebiues  mois  la  malade  aurait  l'ait  des 
chutes  brusipies  de  caractèi'e  iodélermiiié  dont  la  <lernière  remonterait  à  novembre 
102;». 

Is’est  à  b»  suite  de  cet  incident  i(m^  la  malade  aiirail,  présenté  nue  e.épbalée  léirère 
faiblesse  des  mendires  iid'érieui'S  et  sensation  d’anvoissi^  extrême.  Idle  (amsnile 
dans  un  servici'  <le  la  l’itié,  y  l'st  liospitalisé(^  el  l’exaimm  elirnipie  id.  l)Uilonii]ue 
pratiqué  à  ce  moment  permid.  ■  sendde-t-il  -  ■  d(^  poser  le  diaqnoslie,  d(‘  lanadysie 

Sénérale. 

^  son  entrée  dans  notre  ser\iee,  Mari(d,te  est  dans  un  état  d’aoitalion  exii-ême. 
''Pparn  depuis  qnelipies  joui-s.  line  sédation  si‘  produit  assez  rapidement  et  1  aqitalnm 
Oit  plac(!  à  inn^  somiiobmee  presque  invinidiile.  lin  appel  bruyant,  de  lortes  excila- 
ions  permettent  seuls  de  lirer  la  nndadi'  <le  sa  narcol(q)sie.  Un  peu  pale,  le  renard 
Pt'’'.  les  traits  fip'és  dans  une  mimique  traduisant  um‘  iiidiiïérene.i'  tristi^  (d  désabusée, 
“darielte,  à  son  réveil,  parle  peu  et  répond  avec  une  bod.eur  exirême  id,  comrm^  a 
•’oitret  a»ix  questions  posées. 


yi  nnM:i)K  et  .1.  I.nniiMii  ri:.  I.'apparidl  réfinlatenr  d(i  la  fonction  hypniipie. 

LuKiiMiTii  et 'rmiu.NAY.  SomnndI  normal  (d,  patliolooiipie.  Itriiiic  nr»(ro/o(//(yne, 


d-  Lueumittu  et  Kyutaco.  Des  narcolepsies.  Cazelle  des  liflpilaiix.  février 
|a^',^iui.LAi.N  et  Ai.a.iouanini:.  ü  du  névraxe  à  forme  algique  et  somnolente 
Il  1  encéphalite.  Ihill.  Six-,  mnlirah'  llôpilmix.  11121. 
tu, tini».i.AiN,  l>.  Moi.f.Ain.'.T  et  (1.  rnovnn.  Méniiifrile  sypbililique 
‘liant  l’cnoéplialite  épidénn((ue.  Hnll.  Sac.  mrilic.  llùiiiUtux.  lU.'l 
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I.’exanu'n  clinictiu',  i-ciiilii  dil’liailc  en  raison  ilo  cotte  cotiLinuolle  somnolence, 
rév(Me  anoun  tronhle  moteur  pyramnlal  on  extraiiyrnmiilal,  aucune  altération  de  lu 
sensilnlité;  les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  les  réflexes  cutanés  et  de  postures  normaux  ; 
il  n’existe  aucun  sione  méningé.  Les  pupilles  égales  réapdssent  à  la  lumière  et  à  l’ac- 
comrnodation  mais  de  fa(;on  très  paresseuse.  On  note  un  léto'r  tremblement  librillaire 
de,  la  lan^jiie,  un  clangor  aortiilue. 

Kn  l’absence  de  signes  nets  d'arfection  oroanique  du  système  nerveux  une  ponction 
lombaire  montre  l’existence,  d’urne  réaction  rnéniiifrée  importante. 

Liiiuide  clair  et  non  liypertimdu. 

.Mbnmine  :  Il  fir.  bü. 

Lymphocytes  :  20. 

Héaction  de  Wassermann  posilivc. 

Héaction  de  (ialimdte-Massol  :  positive. 

Uéaclion  de  Takataka  :  posilive. 

Benjoin  colloïdid  :  22222222-,’ I  OUI lUOO,  réaction  (jui  témnii;ne  d’une  lésion  syiilii- 
litiqne  évolutive  du  névraxe.  Mise  au  traitement  spécifi(Iue,  la  malade  reste  dans 
cet  état  narcolepli<[m^  dnrani  trois  semaines,  puis  peu  à  peu  la  somnohnice.  s’atténue 
et  di'paraît. 

,\ctuellement  aucune  modification  pliysiipie  et  psychi(lu(^  n’est  apparue.  Mariette, 
immobile,  souvent  dissimulée  sous  ses  couvertures,  indilTérente,  le  regard  fixe,  inex- 
[U-essif,  la  parole  rare,  semble  continuer  éveilh’a-  son  rêve  inachevé. 

Il  noiLs  a  paru  intéressant  de  rapporter  cette  observation  de  niéningo- 
cncéjihalitique  sypliilitique  avec  accès  de  narcolepsie  typique  et  pro¬ 
longé,  dont  l’étiologie  ne  put  être  précisée  que  par  l'examen  du  liquide 
céphalo-rachidien . 

Ces  formes  narcoleptiques  de  la  syphilis  du  névraxe,  liées  selon  toute 
vraisemblance  à  des  lésions  basilaires  des  centres  du  sommeil,  sont  utiles 
à  connaître  en  raison  des  erreurs  diagnostiques  et  thérapeutiques  qu’elles 
peuvent  favoriser. 


Récidive  dune  arachnoïdite  spinale  cliniquement  guérie  depvû® 
six  mois,  par  Alarcel  Kauhk-Bmaulieu  et,  liopfer  Coldueru. 

La  question  des  araclinoïdites  circonscrites  étant  à  l’ordre  du  jour,  ü 
nous  a  semblé  intéressant  de  mettre  la  Société  au  courant  de  l’évolution 
ultérieure  d’un  cas  que  l’un  de  nous  a  présenté  en  novembre  dernier,  avec 
MM.  de  Martel  et  IserSolomon. 

En  effet,  dans  une  revue  d’ensemble  très  documentée  sur  la  question. 
M .  SchæU'er  dit  eu  propres  termes  :  «  Nous  n’avons  pas  trouvé  de  réci¬ 
dives  signalées,  et  des  guérisons  durables  ont  été  rapportées.  »  Or, 
résulte  de  conversations  que  nous  avons  eues  avec  divers  collègues  ayant 
observé  des  cas  d’arachnoïdites,  que  ces  récidives  se  produisent  j)arfoiS' 
Aussi  n’cst-il  pas  inutile  de  donner  un  bref  exposé  de  ce  (pii  s’est  passé 
chez  notre  malade. 

Vue  pour  la  première  fois  par  nous  en  janvier  U)2t),  elle  présentait  une 
paraplégie  très  accentuée,  précédée  de  douleurs  radiculaires,  qui  n’a  p‘'® 
tardé  à  la  confiner  au  lit,  avec  signes  pyramidaux  nets  et  sans  trouble^ 
de  la  sensibilité  objective.  L’épreuve  de  Quaeckenstedt-Stooky  était  pos*' 


de 


‘ive,  et  le 
D3. 


lipiodol  injecté  par  voie  sous-occipitale  s’arrêtait  au  niveau 


L  opération,  pratiquée  le  24  avril  par  M.  de  Martel,  montra  l’absence 
tumeur  et  une  zone  d’arachnoiditc  ([u’on  libéra  de  ses  adhérences. 
Dans  les  semaines  (|ui  suivirent  s’esquissa  une  légère  amélioration  que 
la  radiothérapie,  commencée  le  20  juin  par  M.  Iser  Solonion,  compléta 


assez  rapidement. 

Au  mois  d’août,  nous  recevions  des  nouvelles  de  la  malade  partie  dans 
son  pays,  et  elle  nous  annonçait  qu’elle  marchait  de  mieux  en  mieux.  Le 
^  novembre,  nous  l’avons  présentée  ici  même  avec  un  état  fonctionnel  à 
peu  près  restauré,  et  il  n’y  avait  plus  aucun  signe  de  lésion  pyramidale. 

Au  mois  de  mars  dernier,  donc  sj^mois  après  la  guérison  clinique,  les 
anciens  troubles  ont  commencé  à  réapparaître  sous  forme  de  douleurs 
'’achidiennes  et  d’une  impotence  croissante  des  membres  inférieurs.  Deux 
jnois  après,  elle  ne  pouvait  même  plus  marcher  sans  béquilles.  Cette  évo- 
niion  s’est  jioursuivie  malgré  une  reprise  du  traitement  radiothérapique, 
ailleurs  interrompu  prématurément  par  la  malade. 

Actuellement,  elle  peut  à  peine  faire  quelques  pas  debout.  Elle  ne  peut 
•ne  quelques  pas  soutenue  sous  les  aisselles  {[u’en  soulevant  ses  cuisses 
avec  les  mains.  Dans  le  décubitus,  l'exploration  de  la  force  segmentaire 
jnontre  une  paraplégie  accentuée  sans  contracture.  La  malade  ne  peut  sou- 
®'er  le  talon  du  plan  du  lit.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Il  n’y  a 
pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  llexion,  contrairement  à  ce  qui  se  passait 
de  la  première  atteinte.  A'  part  cette  différence,  l’état  est  en  somme 
^®f>iblable  à  ce  ([ui  était  avant  l’intervention.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la 
'‘ensibiliic  objective  ni  des  sphincters. 


ous  nous  proposons  d’insister  auprès  de  la  malade  pour  qu  elle 
l’éprenne  avec  régularité  le  traitement  radiothérapique  et  s’il  y  a  lieu  nous 
‘findrons  la  Société  au  courant  du  résultat. 


Schwannome  du  trijumeau  rétrogassârien.  Ablation.  Guérison, 

par  MM.  Ala,iüuaninh,  Du  Mautkl  cL  Guillaume. 

Les  cas  de  tumeur  de  la  région  gassérienne,  plus  particulièrement  du 
‘le  Meckel,  ne  sont  pas  fré([uents,  et  le  cas  de  tumeur  de  la  racine 
j  que  nous  rapportons  en  diffère  par  de  nombreux  points  et 

^  •  'e  une  révision  et  une  classilication  des  tumeurs  de  cette  région  que 

tenterons  ultérieurement. 


t'hez  noLri 
éaton 
‘louleurs 

'^te  ;  s(:uip_ 


an  an,  oll(‘.s  si 
aunsislunl  en  si 


(le  L)  ans,  les  peeniifn'es  manifestations  de  l’aiïection  ac- 
elle  ressenlit  alors,  dans  rin-mifaee  et  l’hi'onicrAne  fçauclies, 
site  était  peu  inl'lnencf'e  par  les  variations  de  position  de  la 
avant  les  au^'inentait  (pielqiie  peu. 

localisèrent  plus  particulii'reinent  à  la  rfiiîion  irtro-oculaire 
isations  de  tiraillenients  et  de  torsion  du  i,dolje  ;  elles  irra- 
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Uprciive  rolahirc  :  Rnlalian  vers  la  driiilc  :  lo  nyslai'imis  poslrotatoire  liori/oiita  I 
subsiste  35  sccoiules. 

Les  réactions  subjectives  sont  violentes. 

li'ilaliiin  ni'rn  ta  naiiclie:  le  nysla'.rinus  postrotutoire  est  fiiible,  liori/.ontal  et  subsisi  " 
L)  a  2(1  secondes. 

Les  réactions  subjectives  sont  faibles. 

Eprciiiir  calni-iijw.  de.  Kidirak  :  Ib  oc.  d’eau  froide.  Temps  de  latence  :  Ori'ilh' 
fli'oiie.  :  25  secondes.  Le  nystacmus  otitenu  est  faible,  hnri/.ontal  vers  la  frauche  :  il 
s’inverse  nettement.  mais  ne  devient  pas  franchement  frira toire. 


Fig 


^  ^l’élite  ijiiurhc  :  Temps  de  latence  :  15  secondes.  On  obli(Uit  un  nystafrmus  horizontal 
la  droite,  très  de  use  ([ui  devient  friratoiri^  (Ui  position  latérocline  et  s’inverse  en 
®®lUon  antérocline. 

n  ré/tumé,  il  existeune  léfrèro  irritation  des  appareils cérébello  vestibulaires  trarndies. 
U  niveau  des  mrmhfes  supàieiirx,  le  tonus  et  la  force  sefrrnentaires  sont  .sensible- 
.  1^  •'^Mux  des  deux  côtés,  toutefois  (pichpn^s  épreuves,  telles  ((ue  l’ccartement  des 
les  main  envres  d’oppositions,  traduisent  un  très  léirer  déficit  moteur  à  droite, 
e.s  divers  réflexes  sont  d’ailleurs  à  seuil  plus  bas  du  côté  droit  ((ue  du  côte  franche, 
ilu'i'^^  'hrmftcc.s'  inferieurs,  l’atteinto  de  la  voie  motrice  extrêmement  discrète  se  tra- 
f*'"’  Un  réflexe  rotniien  droit  fi  seuil  jilus  bas  que  celui  de  ffauche,  et  par  une  ma- 
'  ''re  de  la  jambe  très  léfrèrement  (lositive  à  droite, 
tonus  et  la  force  sefrmentairo  sont  intacts. 

téfi*  clés  réflexes  cutanés  e.st  un  peu  troublé  à  droite.  De  ce  côté,  en  effet,  les 

fie  éutanés  abdominaux  sont  diminués  et  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en 

^'én  moins  franche  (pi’à  franche. 
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l'Infin  nous  ajouterons  que  la  sensibilité  aux  divers  modes  n’est  pas  modifiée. 

I.a  ponction  lombaire  pratiifuée  en  position  assise  donne  les  résultats  suivants  : 

Ib'Cssion  :  40  cm.  au  manomètre  di^  Claude. 

La  manœuvre  de  Qiiarckrnslrdl  dminr  une  asc.emsiun  lenle  el  fuible  à  4u  cm. 

Le  liquide  céplialo-rae, Indien  est  un  [leu  citrin,  on  en  jirélève  8  cc.  et  la  pression 
lerminalc  tombe  à  lô  ce. 

L’examen  du  liipnde  donne  li  éléments  cellulaires  ))ar  mm’  et  2  f/r.  d'nihumine. 

Conclusion.  —  L’alleinlc  douloureuse  du  trijumeau  gauche  constitue  l’éU' 
ment  sgmptomatologique  de  premier  plan,  elle.se  traduit  par  une  parésie 
et  une  irritation  de  ce  nerf  avec  réflexe  trigémino-facial,  d’où  hémispasme 
facial  pendant  les  paroxysmes  douloureux. 

Signes  secondaires  de  voisinage:  11  existe  une  légère  irritation  cérébello-vestitiulair® 
"auclie,  des  signes  d’atteinte  hypophyso-tubérienne  et  des  symptômes  très  frustes 
il’atteinte  pyramidale  droite. 

La  dissociation  albumino-eytologique  considérable  contraste  avec  l’absence  d® 
signes  d’hypertension  intracrânienne  et  plaide  en  faveur  d’une  nèoformation  cnipi^' 
tant  sur  la  fosse  postérieure  située  au  voisinage  des  formations  médianes  de  la  base. 

I/e.xamon  radiologique  apporte  peu  de  renseignements. 

Le  diagnostic  parlé  fai  celui  de  tumeur  du  cavum  de  Meckel  à  dcueloppemcnl  poslérieur' 
ou  de  méningiome  en  plague  de  l’élage  mogen,  se  propageanl  vers  la  fosse  pnslérieure. 

Inlervcnlion  le  12  février  1030.  Durée  :  I  h.  30. 

fin  a  |)ratic(ué  sous  anesthésie  locale  un  large  volet  latéral  gauche  permettant  d’eH" 
plorér  la  petite  aile  du  sphénoïde,  l’étage  moyen,  la  région  du  cavum  de  .Meckel,  1® 
bord  supérieur  du  rocher  avec  le  sinus  iiétreux  supérieur,  point  d’insertion  possibl® 

.Vprés  bascule  du  volet  et  exploration  de  la  petite  aiie  du  sphénoïde  sur  toute  s® 
longueur,  la  malade  étant  fatiguée,  l'on  décide  de  remettre  au  lendemain  la  recherch® 
de  la  tumeur.  On  rabat  le  volet  sans  le  remettre  exactement  en  place  et  on  l’entoure  de 
compresses  imbibées  de  solution  iodo-iodurée. 

Le  13  février  11130,  l’état  de  la  malade  étant  excellent  on  intervient  à  nouveau. 
Durée  de  l'opération  :  3  heun^s.  Sous  anesthésie  rectale  à  l’éther.  Bascule  du  vole^i 
exploration  par  voie  extradurale  de  Vêlage  mogen,  en  direction  du  cavum  de  MecUel) 
en  suivant  la  voie  habituelle  de  la  neurotomie  rétrogassérienne. 

I. 'artère  méningé(^  moyenne,  particulièrement  friable,  cède  au  voisinage  du  troU 
petit  rond,  i(ui  (wt  obturé  rapidement  par  une  cheville  d’os,  arrêtant  ainsi  rhéniot' 

ün  poursuit  h^  décollement  di‘  la  diire-mèn!  sur  la  fac(^  antérieure  du  rocher,  pU’® 
jusqu’à  son  bord  supérieur,  on  apiTcoit  le  trijumeau,  la  région  du  cavum  de  Meck®'* 
A  rouv('rture  d(^  cette  loge  le  ganglion  de  (lasser  apparaît  normal,  aucune  tumeur  h’® 

On  se  décide  alors  à  inciser  la  dure-mère  en  croix.  l'Ixploration  minutiemse  de 
face  inférieure  du  lobe  temporal  :  tout  est  normal. 

I'’ermeture  de  la  dure-mère  en  haut. 

On  se  dirige  d(^  nouveau  par  voie  intradurale  vers  la  pointe  du  rocher,  la  l'égiou  e®*' 
découverte  (d  on  atteint,  avec  éclairage  à  la  lampe  d’Adson,  le  pôle,  postérieur  d® 
ganglion  de  (tasser  et  la  racine  du  trijumeau. 

On  sectionmi  le  sinus  pétreiix  su[)érieur  entr(!  deux  clips  et  on  désinsère  le  long  du 
bord  supérieur  du  rocher  la  tente  du  cervelet,  au  voisinage  de  la  racine  du  trijuniéu®’ 
On  aperçoit  alors  nettement  la  racine  chargée  et  poussée  en  dehors  par  une  masS® 
violacée  de  la  grosseur  d’une  noisette,  située  sur  la  face  inféro-interne. 

Kn  ménageant  la  racine  du  trijumeau  on  enlève  en  deux  fragments  la  tumeur. 

.Vprés  hémostase  parfaite,,  on  remet  et  on  fixe  le  volet  ostéo-cutané. 
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Les  suites  opérnfoires  sont  les  suivantes  :  le  lendemain  de  l’intervention  l’état  géné- 
■■al  est  excellent,  la  sensibilité  cornéenne  gauche  est  plus  marquée  qu’auparavant, 
niais  la  maladi"  est  anartlirique  ;  quelques  mots  simples  seuls  sont  prononcés  ;  de  plus, 
llle  présente  une  légère  agnosie  verbale. 

L  existe  en  plus  une  [jarésie  faeio-bracliiale  droite  très  maripiée. 

Maigre  l’absence  de  signe  d’hypertension  on  se  déeifle  le  14  février  1930,  pensaid, 
•  existence  d'un  hématome  extradural,  à  lever  le  volet  crânien. 

L  hémostase  est  parfaite  et  par  les  sutures  durâtes,  le  li([uido  céphalo-rachidien, 
“air.  s’écoule  libnunent,  ce[)endant,  au  niveau  du  pied  de  la  3®  frontale,  la  dure-mère 
at  incisée  ;  il  s’écoule  un  peu  de  liijuide  céphalo  rachidien  sous  tension. 

’^Près  remise  en  place  (d  fermeture  soigneuse  de  la  plaie,  la  malade  articule  pres((ue 
Tectement  quelques  mots  et  la  parésie  brachiale  semble  moins  marquée, 
ette  amélioration  est  de  courte  durée  et  dans  les  jours  suivants  une  aphasie  sur¬ 
tout  motrice  s’installe. 

n  outre  un  syndrome  d’épilepsie  faciale  droite  se  constitue. 

^  es  crises  nettement  localisées  à  l’hémiface  droite  deviennent  de  plus  en  plus  fré- 
évrier  1930,  on  se  décide  à  pratiquer  une  nouvelle  exploralionde  la 


'luentes 

f^ion. 


Au  n 


•etinféri 


aperçoit  que  l’angle  antérii 
5  et  comprimé  la  .3»  circonvolution  frontale  qui  est  a 
jiY  l’exploration,  une  crise  d’épile|)sic  faciale  se  déclanche  et  aucune  variall 

fait  n’csl  vixiblc  dans  le.  rentre  corliral  correspondant  ;  nous  tenons  à  signaler 


aile. 


La 


peinte  o.sseuse  est  abrasée 
Les  suites  opératoires  sont  exceilente 
'L's  rares,  la  dy.sarthrie  a  diminué. 

Actuellement,  4  mois  environ  après 
^^plètemenl  rérjressé.  Il  ne  subsiste  an 
plus  en  dehors  de  (|uelques 
-  cl  en  parlirulier  le  n'ilexe  earnéei 


t'auciK; 


olet  remis  en  place. 

les  crises  d’é|)ilepsie  faciale  sont  de  plus 

pération,  les  troubles  aphasiques  ont  près 
U  Iruuble  nrudeur  facic-bracliial.  l.a  mal 
[•es  élancements,  la  sensibilité  de  l’héiuif 


histologique  de  la  tumeur  montre  qu'il  s’agit  d’un  schwan- 
très  caractéristique  de  la  racine  du  ganglion  de  Casser  (v.  fig.  1). 
jo'p  observation,  plusieurs  points  méritent  d’être  notés. 

P  . ‘'^teinte  du  trijumeau  entre  la  protubérance  et  le  ganglion,  sans 
tin  fs^fighon,  a  été  la  cause  de  douleurs  trigémellaires  con- 

avec  paroxysmes. 

Uni  '^^'^^Ltère  permanent  de  la  douleur  la  différencie  nettement  de  celle 
in  paroxysticiue  de  la  névralgie  dite  essentielle.  Shelden  a  bien 

j'fuiea^  UC  point  dans  le  travail  qu’il  a  consacré  aux  tumeurs  du  tri- 

qni  n’est  pas  conforme  aux  idées  exprimées  par  Sicard, 

comme  indolores  les  lésions  du  trijumeau  dans  sa  portion 

^“gassérienne. 

que  ^  ®®L^*tau  contraire  en  accord  avec  l’opinion  exprimée  par  Cushing 
douleurs  trigémellaires  peuvent  être  dues  à  l’irritation  des 
^  us  des  noyaux  terminaux  de  ce  nerf. 

,  *''urs  cas  rapportés  dans  la  littérature  par  Hellsten,  Frazier, 
parp-^"°’  ^*’®*den,  Henneberg,  Russell,  Rand,  entre  autres;  en  France, 
Voip  Marie,  Bouttier  et  Bertrand,  ont  trait  en  général  à  des  tumeurs 
ueuses,  ayant  une  symptomatologie  très  polymorphe  ;  naissant  en 
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ffénéral  dans  la  région  du  ganglion,  atteignant  d’abord  les  nerfs  voisins 
(VP  paire)  puis  franchissant  secondairement  le  bord  supérieur  du  rocher 
et  donnant  par  lésion  des  VIP’et  VHP  paires  et  par  compression  bulbo- 
protubérantielle  des  signes  analogues  à  ceux  d’une  tumeur  de  l’angle. 

Dans  notre  cas,  au  contraire,  étant  donné  la  localisation  et  les  dimen¬ 
sions  fort  réduites  de  la  lésion,  aucun  symptôme  d’atteinte  des  éléments 
de  l’étage  moyen  n’était  décelable. 

Voulant  cependant  tenir  compte  des  signes  hypophyso  infundibulaires 

1  polyurie,  adiposité,  dysménorrhée)  et  de  la  légère  atteinte  pyramidale 
droite,  et  essayant  de  les  expliquer  par  une  lésion  unique,  nous  avons 
d’abord  admis  la  possibilité  d’une  lésion  de  l'étage  moyen,  intéressant  à 
la  fois  lefjasser,  le  pédoncule  cérébral  et  la  région  hypophysaire. 

C’est  pour  cette  raison  que  nous  avons  exploré  d’abord  l’étage  moyen 
tout  en  considérant  (|uc  le  symptôme  focal  était  l’atteinte  du  trijumeau  et 
([ue  c’était  sur  le  trajet  de  ce  nerf  c[u’il  fallait  chercher  la  lésion. 

Cette  observation,  comparée  à  celle  des  auteurs  précités,  nous  fait  pen¬ 
ser  que  dorénavant  il  faudra  distinguer,  dans  les  tumeurs  dites  du  Casser 
ou  de  la  région,  deux  sortes  de  lésions  abordables  chirurgicalement  put 
deux  voies  très  dilférentes. 

Les  premières,  constituées  par  les  tumeurs  du  cavum  et  del’étage  moyen 
seront  abordées  par  la  voie  temporale. 

Les  secondes  qui  s  accompagnent,  à  en  juger  par  notre  cas,  de  légers 
phénomènes  homolatéraux  de  la  fosse  postérieure,  devront  peut  être  être 
opérées  par  la  voie  postérieure  cérébelleuse. 

Deux  médulloblastomes  du  4^  ventricule  (ablation,  guérison  opé¬ 
ratoire).  Les  troubles  pseudo-digestifs  initiaux  des  tumeurs  de 
la  fosse  postérieure,  par  MM.  Ai,.\.toitanink ,  di?  Mahti:i.  ‘'f 

CuILI.au  MK. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d'observer  et  de  traiter  chirurgicalement  les 

2  malades  ([ue  nous  vous  présentons,  porteurs  de  tumeurs  naissant  du 
vermis  et  se  développant  sur  le  4®  ventricule.  Llles  répondent  toutes  deux 
au  type  des  médulloblastomes  de  Cushing  et  Hailey.  Leur  symptomato¬ 
logie  très  fruste  était  presque  identic|ue,  et  au  point  de  vue  neurologique 
divers  points  nour»  ont  paru  dignes  d’ètre  signalés. 

jini\  ici-  JU30,  des  céjdiidrc's  léfrèrcs  dilTusi.'.s  ;  il  eut  à  plusieurs  reprises,  à  celte  épopUCi 
(les  \-on'issenients,  le  iruitin  :i  jeun,  qui  l'ireiil  porter  le  diagnostic  U’a|)peiidicite  clir"' 
idque  et  prati(pier  une  appeuilicectornie.  U.es  trouljles,  assez,  marqués  pendant 8 jours 
r.'gressérent  peu  à  peu  (d  disparurent  pres((ue  complètement. 

J'in  mai,  une  di[)Iopie  passagère  juslitia  un  examen  ophtalmologique  (jui  révi''“ 
l’exist(m(T,  d’une  stase  papillaire  bilatérale. 

I.ors  de  l’examen  [irati(|ué  le  «  juin,  l'enfant  n'éprouve  aucune  céphalée,  son  étal 
g,''u,'-ral  est  bon,  son  aelivité,  phvsiciue  et  intelleetuelhi  est  particulièrement  remar¬ 
quable.  Il  n'accuse,  aucun  déséquilibre,  aucun  vertige. 


À 


SÉAACJb:  DU  3  .JUILLET  1930 


95 


l^xiiinni  :  Stuse  jnipilliiiiv  liiliilrrnlo,  uvec  f'rosse  saillio  des  papilles 

■l  veines  diliilées. 


Aenilé  visuelle  :  O.  D.  10/10  :  O.  ('■.  ~/lli. 

I.ii  moUlilé  (xniliiire  el  les  iviielions  pupillaires  suiit  iiorniales. 

l-es  «i-aiidi’s  voies  seiisil ivo  niolrices  sonl  intael.es. 

Apjiiircit  irr/iuili hraJion  :  l.ors  de  la  marche,  il  existe,  ])arfois  un  très  léger  d(  sè(füi- 
et  pent-ètre  une  tendaina'  à  l'inelinaison  du  corps  et  à  la  déviation  vers  la  gauche 
lors  de  l’épreuve  du  nd-ourneiueut  l)rus(tue. 

h’épreuvc  de  liabinski-Weill  est  légèrement  piositive  vers  la  gauche  ainsi  (jiie  la 
simple  démai’che  aveugle. 

SUiliiiiii'.  :  L’é((uilihri-  est  parlait,  cependant  lorsque  les  ])ieds  sont  au  contact  le 
corps  oscille  légènunenl. 

Il  existe!  une  hypotonie  statii|ue  nette  surtout  au  niveau  des  muscles  lum¬ 

inaires,  fessiers,  jand>ier  antérieur  avec,  accrochage  rotulien. 

I-es  signes  (h!  raccroupissement  et  de  l'inclimuson  latérale  décrits  par  l’un  de  nous 
avec  (jopc'vitoh  sont  jiositil's  à  gauche.  I.a  résistance  à  la  pulsion  est  un  peu  diminuée 
a»  arrière  et  vers  la  gauche. 

l'U  passivité  si'guii  'utairc  est  un  p  u  augr.mnt ée  au  poignet  gauche  et  au  jiied  du 
"if’me  côté. 

l'in  décubitus  dnrs.'d,  les  niuscles  de  la  cuisse  gaucho  sont  nettement  liy]iotoni(:ucs, 
''loclifiant  légèrement  le  profil  du  membre  ;  la  rotule  de  ce  côté  est  plus  sou|de,  pins 
aaobile  (jue  de  l’autre  id  le  pied  est  en  légère  rotalion  externe. 

lipreiiivs  kiiiiHiijiiex  :  Seules  les  manonivres  du  doigt  au  ney.  et  du  retournemenl 
^ant  peut-être  un  [jeu  incorrecles  à  gaïudie. 

stppa/'cil  vc.'ililiiitfiirc  :  il  existe  un  nystagmus  léger,  bilatéral,  un  peu  plus  vif  vers 
ia  t-'auche. 

Manmuvre  des  bras  tendus  :  Bras  droit  :  déviation  légère  du  bras  droit  vers  la  gauche 


lîpreuve  de  liomberg  :  latéropulsion  gauche  très  faible. 

^•xamen  ueHibulairc.  inslrumcnlal  :  Epreuve  rotatoire  :  Rotation  vers  la  droite  :  nys- 
l'im'tuus  dense,  persistant  3h  secondes. 

violation  v(!rs  la  gauche  :  nystagmus  net.  iiersistant  30  .secondes. 

^l'prcuue  calijriijue  df  linhnik  :  Orvilh'  iiinirhe  :  temps  do  latence  15  sccotides, 
"lystagmus  net,  hori/ontal  vers  la  droite,  avec,  excitabilité  normale  des  divers  {’anaux. 

l'preuve  des  bras  tendus  :  Déviation  dti  bras  droit  vers  la  gauclie  de  7  cm.  environ. 
5lurs  que,  le  bras  gauche  ne  dévie  pas. 

Kpreuvo  de  Romberg  :  déviation  netle  vers  la  gauche. 

dmile  :  Temps  de  latence,  -.ir)  secondes.  .Nystagmus  net,  hori/.ontal  .gauche 
®venant  à  peine  giratoire  en  position  latérocline  ;  mais  s'inversant  nettement  en 
Position  anléroc.line. 


l'-preuve  dus  bras  tendus  :  Déviation  du  bras  droit  de  3  cm.  vers  la  droite  et  du  bn  s 

y,,,. J,  J., 

^'■n  rrsumé,  :  Il  (“xiste  un  syndrome  cérébello-veslibulaire  statique  et  tonique  gauclie 
<le,s  signes  de.  dysliarmonie  veslibulaire. 

Le  diagnostic  porté  fut  celui  de  tumeur  cérébelleuse,  à  développement  surtoul 
*^®Uche,  et  de  nature  probablement  gliomateuse. 
jnlrrvi..niion  te  IK  juin  1930,  sous  anesthésie  lucide  en  position  assise. 

’P»ille  du  nouveau  volet  occipital.  De  cervelet  semble  tendu.  Il  existe  un  cône  de 
Pi'essioii  inqiortant.  avec  engagement  prédominant  de  Tamygdale  gauche. 

Le  vermis  semble  soulevé  et  ses  sillons  étalés. 

^‘enelion  blanche  des  hémis|)hères  cérébelleux  et  du  vermis.  Une  iionction  venlri- 
®hlaire  ramène  un  liquide  sous  tension  moyenne.  On  écarte  les  amygdales  céréliclleuses . 
''  les  soulève  et  on  aperçoit  une  petite  masse  violacée  sous-jacente  au  vermis,  libr.‘ 
le  plancher  du  IV”  ventricule. 

la  poursuit  :  elle,  appartient  à  une  masse  tumorale  très  considérable  naissant  du 
Rnis,  recouvrant  tout  le  [danclier  du  f»  ventricule. 


SOCIÉTÉ  UE  NEVnOI.OGlE  UE  PAUIS 


dans  la  tumeur  «rui  l’envahU  complètement.  Ou  poursuil  l'ineisiou  jus.|u’:i  la  liufriila 
et  la  valvule  de  Viousseii. 


Idg.  2. 


cpi  aii  At- 
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Après  homostaso  très  soifjneuse,  on  fixe  le  volet  ostèo-cutané. 

Les  suites  opératoires  furent  relativement  simples  et  actuellement,  soit  15  jours 
8près  l’intervention,  cet f niant  est  rétalili. 

Les  sif'nes  cérébelleux  ont  pres<(ue  totalement  réf'ressé  et  au  point  de  vue  ophtal- 
niolopifiue,  l’amélioration  est  considérable. 


En  effet,  la  stase  papillaire  est  en  voie  de  ré^u’ession.  Les  veines  ont  repris  un  calibre 
f^al,  les  contours  papillaires  sont  net». 

E  acuité  visuelle  est  de  10/10  à  droite  et  de  5  /10  à  gauclie. 

(irT  histologique  de  la  tumeur  a  montré  (ju’il  s’agissait  d’un  neurospongiome 

^dullübl  astome  de  Bailey  et  Cushing,  lig.  1  et  'Z). 

anvUE  NEUROLOGIQUE.  —  T.  II,  N»  1,  JUILLET  1930.  7 
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Li'  sccoiiil  rtKilüdc  est  un  jeune  liumrue  de  25  ans,  (|ui,  ercaoût  1928,  éprouv'ii  des 
(•é[i|iali'M^s  lé)fèi-es,  des  voinissemeuls  et  de  la  di[)lopie. 

Il  subit  alors  un  Lraileiuenl  radiolhérapi(lue  ijui  améliura  son  étal  pendant  4  mois, 
ajarit  été  considéré  comme  atteint  d’encéphalite. 

Ku  jauvii'r  1929,  céphalées  violentes  à  localisation  surtout  occipitale,  sans  loca¬ 
lisation  précise  et  voudsscments  ((ui  font  porter  le  diagnostic  d’insuffisance  hépa- 
liipie  et  diriger  un  traitement  dans  ce  sens. 

Depuis  ()  mois,  ci^  malade  titube  légèrement  et  éprouve  une  latéropulsion  droite. 
Il  perçoit  un  bruit  intense  dans  l’oreille  droite,  qui  lui  paraît  synchrone  au  pouls. 

Il  accuse  une  cécité  presque  complète  de  l’fi'il  gauche  qui  s’installe  en  2  mois,  (!t  une 
diminution  considérable  de  l’acuité  de  l’dMl  droit. 

Dors  de  r(‘xamen  le  17  juin  1931),  l’état  général  est  mauvais  ;  l’asthénie  très  marquée 
avec  amaigrissement  confine  le  malade  au  lit. 

Il  accuse  une  céphalée  dilTuse  légère  à  prédominance  occipitale,  s’exacerbant  dans 
celte  région  lors  de  la  toux,  de  réternueinenl  et  des  elTorts  de  défécation. 

Vhi  la  faiblesse  du  malaih!,  l’examen  est  rendu  diflicile,  la  station  debout  ne  pou¬ 
vant  être  prolongée. 

(  )u  note  cependaul  une  altitude  spéciale  de  la  tète  avec  un  certain  degré  de  rétrocolis. 

Il  existe  um^  hypotonie  statiifue  très  légère  du  côté  gauche. 

l.a  passivité  segmentaire  est  nettement  augmentée  au  poignet  et  au  |iied  gauches. 

I.'éprein  i;  de  Stewart-I  lolmes  est  positive  à  gauche. 

I.a  résislaui'C  à  la  pulsion  (wl  nellemenl  diminuée  en  arrière  et  à  gauche. 

Des  diverses  épreuves  kiuéliiliies  sont  légèrement  positives  di's  deux  côtés,  mais 

vec  prédominance  à  gauehe. 

Appareil  veslibulaire  :  aucun  nystagmus  net  n’est  décelable. 

Des  déviations  segmentaires  ne  peuvent  être  prises  en  considération  vu  lu  faiblesse 
du  malade. 

D’épreuve  de  Homherg  semble  légèrement  positive  à  gauche  et  en  arrièr(i. 

D’exploration  instrumenlah^  de  rap|)areil  veslibulaire  montre  une  excitabilité 
norrnide  des  divers  canaux  des  deux  côtés  avec  intégrité  des  voies  veslibulo-ocu- 
laires  et  vestibulo-spiiiales. 

.Aucune  atteinte  des  voies  sensitives  et  motrices  n’est  décelable. 

Des  divers  nerfs  crâniens  semblent  intacts. 

hlxamen  ophtalmologiciue  :  Atrophie  oplirpie  bilatérale,  consécutive  à  la  stase  papil" 
laire. 

Acuité  visuelle  ;  f).  (D  -  0  ;  ().  D.  I  /3. 

Do  diagnostic  porté  fut  celui  de  tumeur  cérébelleuse,  intéressantsurtoul  l’hémisphèr® 
gauche  et  atteignant  très  probablement  le  vermis. 

Inlcrvenliun  le  19  juin  1 931).  Sous  anesthésie  locale  en  position  assise,  en  deux  temps- 

l"'  temps  :  Uascule  du  nouveau  volet  cérébelleux  et  ponction  ventriculaire. 

De  malade  est  très  fatigué  et  la  tension  artérielle  très  basse.  On  tait  une  transfusion 
et  on  laisse  le  volet  entr’ouvert,  protégé  [inr  des  ouates  imprégnées  de  solution 
iodurées. 

2“  temps  :  22  heures  plus  tard,  l’état  du  malade  étant  meilleur,  la  tension  artériell® 
étant  revenue  à  la  normale,  on  bascule  le  volet  et  on  incise  la  dure-mère  très  tendue- 
Il  existe  un  cône  de  pression  important. 

I.e  vermis  très  saillant  appar.ait  n'>lt"ment  pathologique  à  sa  partie  postérieure,  d’as¬ 
pect  violacé  et  de  consistance  fluctuante. 

Dette  tumeur  se  développe  sur  h^  1“  ventricule  (pi’elle  recouvre,  et  envahit  tout  1® 
vermis. 

Il  n’existe  aucun  plan  de  clivage  et  le  tissu  est  très  vascularisé. 

D’emploi  de  l’électro  est  rendu  nécessaire. 

On  (udéve  des  fragitients  importants  de  tumeur  ;  et  l’abiation  du  vermis  est  prestfU® 
tolali'.  De  4'’  ventrieuh'  est  complètement  dégagé  et  l'écoulement  du  li([uide  cé[)halO' 
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rachidien  par  l’tuiueduc  de  Sylvius  est  de  nouveau  possible.  Hémostase  au  muscle 
(le  pigeon.  Hemise  en  place  du  volet. 

Après  cette  intervention,  l’étal  du  malade  est  grave.  Une  respiration  périodique 
et  Un  hoquet  traduisent  l’anémie  bulbaire.  Deux  transfusions  sont  nécessaires. 

Dans  les  jours  suivants,  3  poussées  thermiques,  avec  hypertension  céphalo-rachi¬ 
dienne  et  coma,  font  craindre  une  crise  fatale. 

Une  thérapeuli(iue  active  a  raison  de  cet  état  et  actuellement,  soit  14  jours  après 
intervention,  ce  malade  peut  Cire  considéré  comme  guéri  ;  la  stase  papillaire  est  on 
régression,  l’acuité  visuelle  est  améliorée  :  O.  G.  =  perception  lumineuse,  O.  n  = 
5/10. 

L’examen  histologique  montre  qu’il  s’agit  d’un  médulloblastome  absolument  iden- 
tique  à  celui  du  [)remier  malade  (fig.  3  et  4). 


Ces  deux  observations  montrent,  du  point  de  vue  opératoire,  combien  une 
intervention  sur  la  région  du  4*  ventricule  peut  être  bien  supporté,  même 
lorsque  l’emploi  de  l’électro  a  été  rendu  nécessaire.  Chez  le  premier 
malade  qui  fut  opéré  sur  un  minimum  de  symptômes  et  dont  l’état  géné- 
ral  était  excellent,  les  suites  opératoires  furent  particulièrement  simples, 
^0  qui  démontre  une  fois  de  plus  qu’en  chirurgie  cérébrale,  le  pronostic 
oopend  souvent  plus  de  l’état  du  sujet  et  de  la  précocité  de  l’interven- 
hon  que  du  siège  et  delà  nature  de  la  tumeur. 

Enfin,  il  faut  souligner  le  fait  que  les  troubles  cérébelleux  et  vestibu- 
®ires,  après  l’ablation  presque  complète  du  vermis,  n’ont  pas  été  notable¬ 
ment  augmentés. 

Du  point  de  vue  neurologique,  nous  devons  signaler  l’absence  de  syn- 
rome  vermien,  et  de  l’ensemble  des  signes  attribuées  aux  tumeurs  du 
ventricule  que  certains  auteurs  considèrent  comme  schématique. 

Soûl,  notre  second  malade  avec  son  attitude  de  la  tête  pouvait  faire 
*^onpçonner  cette  localisation  ventriculaire. 

^ais  il  est  un  point  sur  lequel  il  paraît  justifié  d’insister,  ce  sont  les 
manifestations  qui  chez  tous  les  deux,  à  la  période  initiale,  ont  fait  dia- 
Saostiquer  une  affection  digestive.  Les  vomissements  matutinaux,  ou  les 
Causées  survenant  au  changement  de  position,  sont  très  fréquemment 
aervés  dans  les  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  j)ostérieure  et  ils  sont 
souvent  la  cause  d’erreurs  de  diagnostic  de  la  part  du  médecin  traitant; 

ez  le  premier  de  nos  deux  malades,  ils  firent  porter  le  diagnostic  d’ap- 
Pondicite  chronique  et  pratiquer  une  appendicectomie,  ce  que  nous  avons 
observé  plusieurs  fois  ;  chez  le  second,  ils  furent  attribués  à  une  afl’ec- 
hépatique.  Ce  tableau  p.seado-di^esfj/' du  début  de  certaines  tumeurs 
^  ^braies  mérite  d’être  souligné  (1). 

*^110  il  faut  ajouter  que  le  pronostic  de  ces  gliomes,  d’après  Bailey  et 
shing,  est  assez  sombre,  mais  que  la  radiothérapie  poursuivie  avec  per- 
rance  après  l’intervention  améliore  les  chances  de  survie  de  façon 

^*"Portante. 


*a  signale  qu  il  «si  inscrit  à  l’ordre  d.i  jour  des 

bons  analo^u  hôpitaux  pour  une  communication  comportant  d 
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J. -A.  Barré  (de  Strasbourg).  —  Les  observations  présentés  parM.  Ala- 
jouanine  m'incitent  à  faire  quelques  remarques:  1°  sur  la  valeur  du  vomis¬ 
sement  isolé  dans  les  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  et  2“  sur  rallitude 
en  rélrocoUs  dans  les  tumeurs  cérébrales. 


1“  Vomissement  isolé.  —  Nous  avons  montré,  après  Marburg  (de  Vienne), 
dans  une  des  dernières  séances  de  la  Société  d’oto-neuro-ophtalmologie 
de  Paris,  que  ce  vomissement  répété,  à  type  cérébral,  non  accompagné  de 
céj)halée,  et  se  montrant  en  l’absence  de  toute  stase  papillaire,  peut  être 
la  manifestation  initiale,  et  assez  longtemps  isolée,  d'une  tumeur  du 
IV®  ventricule. 


Dans  un  cas,  le  «  vomissement  isolé  »  fut  le  seul  signe  pendant  près 
d’un  an,  et  le  malade  fut  opéré  entre  temps  pour  appendicite.  —  L’appen¬ 
dice  était  sain,  les  vomissements  continuèrent,  et  d’autres  signes  firent 
leur  apparition. 


Dans  un  second  cas  (vu  avec  le  D"'  Reys)  de  tumeur  de  la  ligne  nié- 


^JVjliane,  où  le  néoplasme  avait  envahi  le  vermis  et  comprimé  le  plancher  du 
^^^V®  ventricule,  le  vomissement,  à  type  cérébral,  avait  précédé  de 
ïTr  «plusieurs  semaines  la  première  céphalée. 

CR  y  U  là  une  dissociation  et  une  précession  dont  l’intérêt  ne  doit  plus 
‘if^&happer.  11  paraît  légitime  de  rapporter  ces  vomissements  isolés  à  la 
^^i^ompression  des  noyaux  d’origine  de  la  X®  paire  ;  il  n’est  pas  sans  inté¬ 
rêt  peut-être  de  souligner  la  précocité  et  la  netteté  de  la  réaction  des 
pneumo-gastriques,  qui  dépasse,  semble-t-il,  celle  des  autres  noyaux  dont 
le  plancher  du  IV®  ventricule  est  si  abondamment  pourvu  ;  il  n’est  pas 
impossible  cejjendant  qu’une  enquête  clinique  sur  l’état  fonctionnelde  ceS 
dillérents  nerfs,  plus  minutieusement  menée  qu’elle  ne  l’aétédansle  passé, 
montre  dans  l’avenir  qu’ils  ont  pu  réagir  en  même  temps  que  les  pneumo¬ 
gastriques  mais  d’une  manière  latente,  ou  assez  peu  désagréable  pour 
que  le  malade  ait  omis  do  s’en  plaindre  spontanément.  La  séméiologie 
des  tumeurs  du  IV®  ventricule  pourrait  ainsi  devenir  et  plus  riche  et  plus 
précise,  et  permettre  dans  certains  cas  des  interventions  chirurgicales 
heureuses  parce  que  plus  précoces. 


2®  Attitude  en  rétrocolis.  —  Cette  attitude,  que  l’on  tend  à  considérer  | 
comme  propre  ou  assez  particulière  aux  tumeurs  de  la  ligne  médiane,  ne 
nous  paraît  pas  mériter  une  valeur  aussi  grande  ni  avoir  une  signification 
aussi  précise.  —  Nous  l’avons  vue  manquer  totalement  dans  ces  tumeurs, 
ou  bien  n’exister  qu’à  l’état  d’ébauche  très  fruste,  passagère  et  tardive  ; 
nous  l’avons  rencontrée  assez  souvent  dans  des  tumeurs  liquides  de  la  fosse 
postérieure,  ou  avec  des  tumeurs  solides  situées  ailleurs  que  sur  la  lign® 
médiane.  Certains  auteurs  ont  signalé  ce  rétrocolis  dans  des  tumeurs 
des  hémisphères,  voire  des  tumeurs  frontales.  Nous  croyons  donc  qu’il  est 
indiqué  d'envisager  pour  l’attitude  dont  nous  parlons  une  signification 
moins  précise  qu’on  a  tendance  à  le  faire  et  nous  contresignons  bieO 
volontiers  la  remarque  de  M.  Alajouanine  au  sujet  de  ce  signe  clinique» 
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M.-A.  Béclèke.  —  Les  relations  de  l’épilepsie  avec  la  menstruation  et 
plus  généralement  avec  les  fonctions  ovariennes  peuvent  se  manifester 
cliniquement  sous  des  aspects  divers  qui  prêtent  à  des  interprétations 
fort  diffé  rentes.  M.  Souques  a  justement  mis  en  regard  de  ses  observa¬ 
tions  très  spéciales  d’autres  observations  plus  nombreuses  qui,  en  appa¬ 
rence,  témoignent  en  sens  contraire  et  peuvent  leur  être  opposées. 

Il  y  a  quarante  ans,  le  chirurgien  Pozzi,  dans  la  première  édition  de 
son  Traité  de  Gynécologie,  au  nombre  des  troubles  nerveux  d’origine 
menstruelle  justiciables  de  la  castration,  ne  manquait  pas  de  compter 
^épilepsie  menstruelle  (menslvua\  epilepsy)  et  l’hysléro-épilepsie  avec  exa¬ 
cerbation  notable  au  moment  des  règles  :  tout  au  moins  il  citait  les  succès 
invoqués  dans  des  cas  de  ce  genre,  par  Lawson  Tait  en  Angleterre, 
Hcgar  en  Allemagne  et  d’autres  chirurgiens.  Cette  indication  opératoire  a 
complètement  disparu  des  traités  de  gynécologie. 

_  Pour  ma  part,  parmi  les  nombreuses  femmes  atteintes  de  fibrome  de 
I  utérus  que  j’ai  eu  occasion  de  traiter  et  chez  qui  j’ai  dû  provoquer,  à 
I  aide  des  rayons  de  Roentgen,  une  ménopause  anticipée,  voici  ce  que 
J  ui  observé. 

Quelques-unes  étaient  depuis  plus  ou  moins  longtemps  des  épileptiques 
avérées  et  présentaient,  sous  la  forme  de  petit  ou  de  grand  mal,  des  accès 
il  épilepsie  dont  la  coïncidence  avec  les  règles  était  habituelle  ou  dont 
es  règles  représentaient  la  cause  occasionnelle  la  plus  certaine.  Cette 
C'reonstance,  d’ailleurs  banale,  avait  fait  espérer  à  certaines  de  ces  malades 
eu  plutôt  à  leur  médecin  que  la  suppression  des  règles,  nécessaire  au 
fcaitement  du  fibrome,  aurait  sur  la  maladie  comitiale  une  influence 

favorable. 

pi’ jamais  je  n’ai  vu  se  confirmer  cette  espérance,  jamais  je  n’ai  vu  la 
•uénopause  provoquée  par  les  rayons  de  Roentgen  modifier  des  accès 
^  épilepsie  dans  le  sens  d’une  amélioration  non  plus  d’ailleurs  que  dans 
®  sens  d’une  aggravation.  Cette  maladie,  si  mystérieuse  qu’elle  soit,  a 

siège  anatomique  et  sa  cause  première  dans  l’encéphale.  L’ovaire  et 
®®s  lésions,  la  sécrétion  ovarienne  et  ses  modifications  ne  jouent  pas, 
•52  les  épileptiques,  d’autre  rôle  que  celui  d’agent  provocateur.  Actuelle¬ 
ment  il  faut  d’ailleurs  tenir  compte  d’un  facteur  de  connaissance  récente, 
savoir  la  sécrétion  interne  du  lobe  antérieur  de  l'hypophyse;  c’est  l’exci- 
enr  spécifique  des  fonctions  ovariennes. 

nrmi  les  femmes  atteintes  de  fibrome  utérin,  une  autre  maladie  ner- 
®nse,  beaucoup  plus  fréquente  et  non  moins  mystérieuse,  la  migraine, 
pond  difléremment  à  la  ménopause  provoquée  par  les  rayons  de  Roent- 
nn  effet  elle  est  notablement  améliorée,  les  accès  s’éloignent 
J.  ®  ^ffénuent,  tantôt  elle  n’est  aucunement  modifiée,  parfois  enfin  elle  est 
j®gèren,ent  aggravée  sans  qu’actuellement  il  me  soit  possible  de  trouver 
tio*^^**°”  do  ces  différences  et  de  répondre,  avant  le  traitement,  aux  ques- 
•55  posées  par  les  malades  sur  l’évolution  ultérieure  de  leurs  accès  de 
•"•graine. 

^Près  la  ménopause  roentgénienne,  les  troubles  habituellement  obser- 
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vés,  spécialenienl  les  troubles  vaso-moteurs,  ne  se  distinguent  en  rien  de 
ceux  de  la  ménopause  naturelle,  tandis  que  les  uns  et  les  autres  diffèrent, 
par  leur  moindre  intensité,  de  ceux  de  la  ménopause  chirurgicale  par 
ablation  des  ovaires. 

On  a  prétendu  autrefois  que  les  rayons  de  Roentgen  supprimaient  la 
menstruation  mais  non  la  sécrétion  interne  des  ovaires.  C’est  une  sup¬ 
position  (|ui  ne  s’appuie  sur  aucune  preuve. 

Une  observation  anatomo-clinique  d’hémorragie  du  thalamus, 
])ar  MM.  A.  Baudouin,  .J.  IjIiuumittu  iîL  .Jean  LuREBOULLhï. 

Depuis  la  description  initiale  du  syndrome  thalamique  par  Dejerine  et 
Roussy,  des  faits  nombreux  se  sont  accumulés  qui  ont  montré  la  parfaite 
exactitude  du  tableau  analysé  par  ses  auteurs.  Et  l’on  peut  dire  aujourd’hui 
([ue  l’identification  clinique  du  syndrome  de  la  couche  opti([ue  est  un  des 
plusaisés  et  l’un  des  moins  hasardeux  de  la  neuropathologie...  Nous  devons 
ajouter  que,  grâce  aux  caprices  des  localisations  destructives  du  thalamus 
par  les  différents  processus  morbides  qui  s’y  localisent,  on  a  vu  se  dissocier 
dans  certains  cas  le  complexus  symptomatique  de  la  couche  optique  et 
l’on  a  pu  décrire  des  symptômes  thalamiques  dissociés  caractérisés  tantôt 
par  l’existence  de  mouvements  choréo-athétosiques,  tantôt  par  la  prédo¬ 
minance  parfois  exclusive  de  phénomènes  douloureux  (I^hermitte). 

L’analj'se  clinique  a  pénétré  moins  avant  dans  la  voie  du  diagnostic  cau¬ 
sal  du  syndrome  thalamique.  En  dehors,  en  effet,  des  tumeurs  primitive¬ 
ment  localisées  dans  la  couche  optique  et  ([ui  sont  l’exception,  on  s’est  assez 
peu  préoccupé  d’établir  quelle  était  la  nature  du  processus  morbide  en 
activité.  A  lire  les  nombreuses  observations  de  syndrome  thalamic|ue  qU* 
furent  publiées  tant  [lar  Dejerine  et  ses  collaborateurs,  que  par  un  grand 
nombre  de  neurologistes,  il  semble  bien  que  l’on  considère  d’une  manière 
générale  le  syndrome  de  Dejerine-Roussy  comme  lié  avant  tout  à  des  foyer* 
de  ramollissement. 

Certes,  il  est  loin  de  notre  pensée  de  nier  l’importance  des  foyers  nécro¬ 
tiques  dans  la  production  du  syndrome  thalamique,  mais  d’après  les  cons¬ 
tatations  ([ue  nous  avons  faites,  en  particulier  dans  l’âge  avancé,  nous  noUS 
garderons  bien  de  dire  que  l’encéphalo-malacie  est  la  lésion  de  beaucoup 
la  |)lus  importante  à  l’origine  du  syndrome  ([ue  nous  étudions.  En  effeb 
nous  avons  observé  |)ersonnellenient  plusieurs  faits  démonstratifs  de  syU' 
drome  thalamicpie  déterminé  par  une  hémorragie  localisée  dans  la  couch® 
optique.  Nous  sommes  donc  ici  en  opposition  formelle  avec  M.  Schwart* 
qui  écrit  dans  son  ouvrage  récent  sur  les  modalités  de  l’apoplexie  cérébral® 
et  ses  conséquences,  que  l'hyperto.nie  essentielle  (artérielle)  s’accompagu® 
avec  une  très  grande  frécpience  de  foyers  nécrobiotiques  dans  le  thalamUS’ 
tandis  ([ue  les  hémorragies  de  cet  organe  sont  rares.  Lorsqu’elles  existeuh 
d’après  M.  Schwartz,  les  hémorragies  thalamiques  sont  toujours  de 
d’importance  et  caractérisées  surtout  par  des  foyers  ponctiformes,  <1®® 
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flaques  sanguines  brun-rouge,  détruisant  une  faible  partie  du  tissu.  Assu¬ 
rément,  les  petits  foyers  malaciques  du  thalamus  sont  de  la  plus  grande 
banalité  dans  l’âge  avancé  et,  à  ce  point  de  vue,  la  couche  optique  ne  se 
distingue  pas  du  corps  strié;  mais  de  là  à  soutenir  que  les  hémorragies  du 
thalamus  sont  exceptionnelles,  il  y  a  loin. 

Certes,  toutes  les  hémorragies  qui  frappent  la  couche  optique  ne  donnent 
pas  toujours  naissance  à  un  syndrome  de  Dejerine-Roussy,  pour  la  raison 
que  lorscpie  l’apoplexie  est  trop  violente,  le  sang  fait  facilement  éruption 
dans  les  ventricules  et  donne  ainsi  naissance  à  un  tableau  très  complexe 
au  sein  diupiel  on  distingue  malaisément  les  caractères  thalamiques. 

Ceci  étant  dit,  il  demeure  qu’à  notre  sens  il  faut  donner  une  place  plus 
importante  qu’on  ne  l’a  fait  à  l’hémorragie  dans  le  déterminisme  du  syn¬ 
drome  de  la  couche  optique.  Nous  apportons  aujourd’hui  une  observation 
anatomo-clinique  qui  montre,  de  la  façon  la  plus  nette,  comment  un  syn¬ 
drome  thalamique  peut  être  provo([ué  par  une  hémorragie  limitée  à  la 
couche  optique. 

Il  s’afïit  (l’iino  l'rmitu'.  ài'ée  do  70  ans,  ([ui  l'ut  udmiso  lo  1 1  juillot  1929  d, ans  lo  service 
de  l’uu  do  nous  (Baudouin).  Le  niatiii  de  ce  jour,  la  malade  avait  été  frappée  par  un 
ictus  apoplecti(pi(u  L’examen  objectif  permettait  de  relever  les  éléments  suivants  : 
du  côté  droit  du  corps,  la  motilité,  la  sensibilité  et  la  réflectivité  étaient  parfaitement 
normales.  Du  côté  ;'aucbe,  au  contraire,  on  constatait  une  diminution  lé;;èro  mais 
indéniable  de  la  force  musculaire  des  membres  supérieurs  et  intérieurs,  l.es  fléchisseurs 
de  la  jamlje-  semblaient  davanta^u^  paralysés  ((ue  les  autres  muscles.  La  sensibilité 
de  tout  l(^  côté  f'auclu^  se,  montrait  (îxtrèmemeut  altérée  ;  la  inilûre  n’était  ])oint  perçue 
non  plus  rp]e  les  excitations  caloriques.  La  sensibilité  profonde  était  é'mlement  alté¬ 
rée,  cl  le  déplacement  des  articles  du  côté  Ka'xtie  n’élail  pas  perg  j  ;  l’asléréogno- 
sio  delà  main  gauche  ôtait  également  complète,  à  droite  ;  au  contiairo  le  malade 
reconnaissait  partaitemcut  les  objets  ;  la  motilité  tlu  côté  droit  était  parfaitement 
normale,  et  la  coordination  parfaite,  tandis  (pie  du  côté  gauche,  on  observait  une 
incoordination  accusée  encore  par  la  fermeture  des  yeux.  11  s’agissait  donc  bien 
bien  là  d’une  alaxia. 

Nous  ajoutons  cpt)endant,  que  cette  ataxie  eut  été  sans  doute  plus  manifeste  si  elle 
n’avait  pas  été  en  partie  mas(iuée  par  la  diminution  de  la  force  musculaire.  La  malade 
Accusait  des  dmbmrs  Irin  vives  du  côté  gauche  du  corps.  Les  réflexes  tendineux,  nor- 
niaux  à  droite,  étaient  exagérés  du  côté  gauche.  De  ce  coté  le  réllexe  cutané-plantaire 

montrait  en  extension  (signe  de  Babinski  positif).  11  n’existait  jias  de  troubles 
Sphinctériens.  Quant  au  psychisme,  il  demeurait  à  peu  près  normal. 

L’examen  des  fonctions  des  nerfs  crâniens  a  été  fait  d’une  manière  systématique  ;  en 
Voici  les  résultats  :  D»  paire,  abolition  de  la  reconnaissance  des  odeurs;  II®  paire, 
hémianopsie  latérale  gauche;  III»,  lV"e,t  Vf»  iiaires,  l’œil  droit  estdévié  en  dedans  par 
hn  strabisme  congénital.  La  malade  montre  une  difficulté  dans  le  regard  à  gauche  peut- 
^tre  due  à  l’hémianopsie  ;  V»  paire,  le  territoire  cutané  du  trijumeau  est  anesthésié  ; 
'^II»  paire,  l’hémiface  gauche,  est  paralysée;  'VIII»  paire,  surdité  du  côté  gauche,  hy|)o- 
SCousic  du  côté  droit  ;  IX»  paire  et  X”  paire,  fonctions  normales.  Le  réflexe  pupillaire 

la  lumière  était  conservé. 

Dès  le  lendemain,  la  température  de  la  malade  s’élevait  à  3S"4,  le  cinquième  jour  elle 
atteignait  39»«  et  le  sixième  jour  40“.  Une  escarre  a|iparaissail  au  siège  et  la  mort 
’*urvenait  dans  l’hyperthermie. 

11  est  intéressant  de  noter  également  que  malgré  le  traitement  qui  fut  appliqué,  par 
'’acécholine  dès  le  lendemain  de  l’ictus,  l’hénuplégie  motrice  devint  beaucoup  plus 
'harquée,  pour  aboutir  à  une  hémiplégie  complète.  La  ponction  lombaire  qui  fut  prali- 
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(Iu6e  le  Iroisièmo  jour  après  rictus,  montra  un  Ii(iunjR  conUmant  un  excès  d’albumine 
(0,00  grammei  et  (jucbiiies  lymplmcytes  (•’-!»  lym|)liocytcs  par  millimètre  cube.)  Le 
Wassermann  fut  iiégnlif. 

En  rcsiinié,  nous  étions  donc  en  présence  ici  d’un  cas  démonstratif  de 
syndrome  thalamique  accompagné,  d’une  part,  par  une  hémiplégie  progres¬ 
sive  et,  d’autre  part,  par  une  élévation  thermique  qui  devait  s’exagérer 
jusqu’au  moment  de  la  mort  de  la  malade  ainsi  qu’on  le  voit  si  fréquemment 
au  cours  de  l’apoplexie  cérébrale,  et  que  l'on  sait  depuis  Charcot  de  si 
mauvaise  augure. 

L’examen  anatomique  va  nous  montrer  qu’il  s’agissait  bien  d’une  lésion 
thalamique  destructive,  non  par  un  foyer  de  ramollissement  mais  par  une 
hémorragie  strictement  limitée  à  la  couche  optique. 

Examen  histologique.  —  A  la  partie  moyenne  du  thalamus,  le  foyer 
hémorragique  détruit  tout  le  thalamus,  sauf  le  noyau  antérieur.  Il  s’étend 
en  arrière  dans  la  région  rétrolenticulaire  sur  les  radiations  thalamiques. 
Du  côté  de  l’épendyme,  le  foyer  est  séparé  du  ventricule  par  une  mince  lame 
névroglique.  Autour  du  foyer,  nombreuses  hémorragies  en  flaques.  Aucune 
réaction  inflammatoire,  dans  le  foyer  hémorragique  des  vaisseaux  throm¬ 
bosés  apparaissent,  autour  d’eux  œdème  et,  en  certains  endroits,  proliféra¬ 
tion  névroglique  périvasculaire.  Infdtration  considérable  de  polynucléaires. 
Iiifdtration  de  cellules  nerveuses  et  névrogliques  par  du  pigment  brun- 
noir.  Dilatation  œdémateuse  des  mailles  névrogliques.  Dans  les  vaisseaux 
inclus  dans  le  caillot,  thrombus  leucocytaires  à  polynucléaires  nombreux. 
La  capsule  interne  est  refoulée  en  dehors.  Le  corps  strié  est  aplati  dans  sa 
j)artie  [jostéricure. 

Au-dessous,  le  foyer  devient  plus  postérieur,  mais  s’avance  davantage 
dans  la  région  rétro-lenticulaire.  La  partie  inférieure  du  foyer  se  localise 
dans  le  pulvinar,  et  laisse  intacts  la  région  sous-thalainique,  le  corps  de 
Luys,  la  capsule  interne. 

A  noter  plusieurs  vaisseaux  entourés  de  corps  granuleux  abondants 
autour  de  l’hémorragie. 

Couche  optique.  —  Les  constatations  anatomicjues  que  nous  avons  faites 
montrent  donc  de  la  manière  la  plus  nette  que  le  foyer  hémorragique  a 
détruit  presque  complètement  la  couche  optique  et  n’a  ménagé  qu’une 
[fetitc  partie  du  noyau  antérieur. 


Nous  voudrions,  en  dernier  lieu,  aborder  un  problème  qui  n’a  guère  été 
discuté  jus(]u’ici  :  celui  du  diagnostic  entre  les  lésions  hémorragiques  et 
malaciqucs  de  la  couche  optique.  Possédons-nous,  actuellement,  non  pas 
un  critérium  mais  des  symptômes  sutlisammcnt  précis  qui  nous  permettent 
de  dire,  en  pré.sence  d’un  syndrome  thalamique  survenu  brusquement,  s’d 
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S  agit  d’une  nécrose  par  embolie  ou  thrombose  ou  d’une  irruption  vascu¬ 
laire  dans  la  couche  optique. 

Le  syndrome  thalamique  est  constitué,  on  le  sait,  par  deux  ordres  de 
symptômes,  les  uns,  subjectifs,  constitués  par  des  douleurs  spontanées  et 
provoquées,  les  autres,  objectifs,  qui  tiennent  dans  une  hémiplégie  ou  une 
hémiparésie  contro-latérale  et  surtout  dans  des  perturbations  considérables 
des  sensibilités  superficielles  et  profondes,  les  secondes  étant  plus  directe¬ 
ment  touchées  que  les  premières.  Lorsqu'un  ramollissement  s’établit  dans 
la  couche  optique  et  s’y  cantonne,  les  troubles  de  la  sensibilité  objective 
sont  caractéristiques  et  absolument  constants  ;  ils  sont  la  signature  du 
syndrome.  Les  troubles  moteurs  sont  également  fréquents  mais  non  absolu¬ 
ment  constants  et  cette  dissociation  entre  l’intensité  des  troubles  objectifs 
de  la  sensibilité  et  des  modifications  très  légères  et  temporelles  de  la 
motricité  est  une  indication  déjà  en  faveur  de  la  nature  malacique  de  la 
lésion  qui  atteint  le  thalamus.  D’autres  fois,  les  phénomènes  de  la  sensibi¬ 
lité  s’accusent  exclusivement  par  des  perturbations  subjectives,  le  syn¬ 
drome  thalamique  prend  le  masque  de  l’hémialgie  ainsi  que  l’un  de  nous, 
Lhermitte  et  ses  collaborateurs,  l’ont  observé.  Il  semble  que  les  syndromes 
thalamiques  dissociés  soient  l’apanage  presque  exclusif  des  ramollissement  ; 
Gt  cela  se  comprend,  puisque  lorsqu’une  hémorragie  intrathalamiques  se 
produit,  au  moins  pendant  un  certain  temps,  le  foyer  comprime  les  radia- 
hons  sensitives  thalamo-corticales  et  affecte  également  les  fibres  de  pro¬ 
jection  capsulaire,  entraînant  ainsi  une  hémiplégie,  ou  tout  au  moins  une 
hémiparésie. 

Il  est  un  second  symptôme  qui  nous  paraît  également  à  retenir  pour  le 
diagnostic  dilTérentiel  d’une  hémorragie  thalamique  d’avec  un  ramollisse¬ 
ment,  c’est  la  récupération  rapide  des  fonctions  motrices  après  leur  atteinte 
grossière.  D’après  les  faits  que  nous  avons  observés  personnellement  et 
d’après  ceux  que  nous  retrouvons  dans  la  littérature,  il  est  frappant  de  voir 
'lUe  les  foyers  hémorragiques  s’accompagnent,  au  moins  pendant  les  pre¬ 
mières  semaines  qui  suivent  l’ictus,  d’une  hémiplégie  quelquefois  absolu¬ 
ment  complète,  comme  l’hémiplégie  capsulaire;  mais  à  la  différence  de 
^  hémiplégie  causée  par  une  hémorragie  extralenticulaire  au  lieu  d’élec¬ 
tion,  r  hémiplégie,  conditionnée  par  un  foyer  hémorragique  limité  à  la 
Couche  optique,  se  réduit  assez  rapidement  et  au  bout  d’un  mois  ou  cinq 
Romaines,  le  patient  est  capable  de  mouvoir,  tout  ensemble,  le  membre 
mférieur  elle  membre  supérieur.  Ici  également,  la  restauration  motrice  se 
Comprend  parfaitement,  si  l’on  songe  aux  phénomènes  d’œdème  qui 
Accompagnent  toujours  l’installation  d’un  foyer  hémorragique  et,  d’autre 
PArt,  à  la  compression  directe  ([u’exerce  le  caillot  sanguin  sur  les  fibres 
Capsulaires  postérieures. 

En  dehors  des  deux  caractères  que  nous  venons  de  mentionner,  il  en  est 
An  troisième  sur  lequel  on  n’a  pas,  croyons-nous,  attiré  l’attention.  Nous 
'’oulons  parler  ici  des  phénomènes  douloureux  immédiats.  Ainsi  que  nous 
*  avons  dit  plus  haut,  Dejerine  et  Roussy,  comme  tous  ceux  qui  ont  écrit  sur 
*c  syndrome  thalamique,  ont  insisté,  à  juste  titre,  sur  l’importance  et  sur  le 
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lot; 

caractère  particulier  qu’aiï’ectent  les  phénomènes  douloureux  consécutifs 
aux  lésions  qui  envahissent  brutalement  la  couche  optique.  Ces  auteurs 
ont  également  remarqué  que  ces  phénomènes  douloureux,  s’ils  pouvaient 
s’installer  dès  le  début  de  l’affection,  dans  des  cas  extrêmement  fréquents, 
ne  survenaient  qu’après  une  période  assez  longue  de  latence  s’étendant 
quelquefois  de  plusieurs  mois  à  une  année. 

Existe-t-il,  pour  ce  qui  est  des  phénomènes  douloureux  du  syndrome 
thalamique,  une  différence  dans  leur  modalité  d’apparition  ou  dans  leurs 
caractères  propres  entre  ceux  qui  sont  liés  à  une  hémorragie  et  ceux  qui 
sont  secondaires  à  un  foyer  malacique  ?  Tel  est  le  problème  que  nous  vou¬ 
drions  tout  au  moins  poser  devant  la  Société. 

Nous  avons  observé  personnellement  plusieurs  cas  d’hémorragie  intra- 
thalamiques  et  nous  avons  remarqué  que  les  douleurs  survenaient  dès  les 
premiers  jours  qui  succèdent  à  l’ictus,  que  ces  phénomènes  algiques  pou¬ 
vaient  apparaître  spontanément  ou  être  mis  en  évidence  par  l’excitation 
légère  du  tégument  ou  des  parties  profondes  des  membres.  A  ce  propos 
nous  pouvons  rappeler  l’histoire  d’une  malade,  surveillante  du  service  de 
l’un  de  nous  (Lhermitte),  qui  fut  frappée,  en  ])lcine  santé,  d’un  ictus  suivi 
de  coma  profond  et  chez  laquelle  on  constata,  après  la  reprise  de  la  con¬ 
naissance,  l’existence  d’une  hémiplégie  complète  du  côté  gauche  avec 
liémianesthésie  absolue  à  tous  les  modes.  Or,  chez  cette  malade,  nous 
fûmes  frappés  par  l’apparition  de  phénomènes  très  particuliers  consistant 
dans  un  retentissement  douloureux  extrêmement  pénible  des  moindres 
excitations  portées  sur  le  tégument,  comme  aussi  par  l’absence  complète 
de  localisation  de  la  douleur.  Si  l’on  piquait  cette  malade  légèrement  sur  la 
jjartic  dorsale  du  pied,  on  provoquait  une  sensation  de  brûlure  mal  loca¬ 
lisée  dans  la  bouche,  comme  si  un  liquide  amer  était  sécrété  par  la 
muqueuse,  ou  encore  on  déclanchait  une  douleur  diffuse  qui  était  simple¬ 
ment  localisée  vaguement  dans  le  côté  gauche  du  corps.  Bien  que  nous 
n’ayons  pas  eu  le  contrôle  anatomique  dans  ce  cas,  en  raison  de  la  brus- 
ejuerie  des  accidents,  de  l’àge  de  la  malade  et  du  coma  qui  succédèrent  à 
l’ictus,  enlin  de  l’hypertension  artérielle,  il  est  probable  qu’il  s’agissait  ici 
d’une  hémorragie  intrathalami([ue. 

Tout  récemment,  nous  avons  eu  également  l’occasion  d’observer  un  sujet 
de  âO  ans  atteint  d’hypertension  artérielle,  gros  mangeur  et  gros  buveur, 
{[ui  lit  brus([uement  une  hémiplégie  gauche  à  la  suite  d’un  ictus  accom¬ 
pagné  de  coma  et  d’élévation  thermique  à  89°  pendant  cinq  jours.  Ici  encore 
les  sensibilités  superlicielles  et  profondes  étaient  complètement  abolies  sur 
les  membres  paralysés,  or,  au  bout  d’un  mois  environ,  les  mouvements 
réapparurent  dans  les  membres  supérieur  et  inférieur,  tandis  que  la  sensi¬ 
bilité  demeurait  complètement  abolie,  tant  pour  les  excitations  profondes 
c|ue  pour  les  superficielles.  Nous  notions  également,  et  c’est  le  point  le  plu® 
intéressant  de  cette  observation,  la  survenance  de  douleurs  assez  vives, 
sur  tout  dans  le  membre  inférieur,  dès  le  trente-cinejuième  jour  après  l'ic' 
lus.  Evidemment,  les  faits  de  ce  genre  ([ui  ne  s’appuyent  pas  sur  cles 
constatations  nécroscopitpies  n’ont  qu’une  valeur  relative  mais,  néanmoins, 
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ils  rie  sont  pas  sans  intérêt,  lorsqu’on  les  confronte  avec  les  données  plus 
précises  que  nous  trouvons  dans  la  littérature  médicale.  En  voici  quelques 
exemples. 

Dans  un  cas  observé  par  Roque,  Chalier  et  Cordier,  ayant  trait  à  une 
femme  de  59  ans  atteinte  d’hémiplégie  gauche  doublée  d’hémianesthésie  à 
tous  les  modes,  on  constatait,  dès  les  premiers  jours  qui  suivirent  l’ictus, 
la  régression  des  troubles  moteurs,  la  persistance  des  troubles  sensitifs  et 
l’apparition  de  douleurs  spontanées  extrêmement  vives.  L’autopsie  montra 
Une  hémorragie  intéressant  la  moitié  postérieure  de  la  couche  optique. 

En  1919,  G.  Roussy  apportait,  à  la  Société  de  Neurologie,  deux  nouvelles 
observations  de  syndrome  thalamicjue  suivi  d’autopsie.  Dans  le  premier 
Cas,  G.  Roussy  notait  l’apparition  de  douleurs  extrêmement  tenaces  dès 
l’installation  du  syndrome.  Les  troubles  sensitifs  objectifs  étaient  très  mar- 
^lués,  l’hémiplégie  légère.  L’autopsie  vint  démontrer  la  réalité  d’une  lésion 
hémorragique  du  tiers  postérieur  de  la  couche  optique. 

Dans  le  deuxième  cas  publié  par  cet  auteur  et  marqué  par  une  hémiplé¬ 
gie  droite  avec  hémianesthésie,  l’hyperesthésie  superficielle  est  expressé¬ 
ment  notée.  La  lésion  était  constituée,  dans  ce  fait,  par  de  miîltiples 
l^oyers  hémorragiques  coalescents  du  thalamus. 

Dans  une  observation  de  Paillard  et  Lelièvre,  le  syndrome  thalamique 
se  signalait  par  une  hémiplégie  légère  doublée  d’hémianesthésie  complète 
accompagnée  de  phénomènes  douloureux.  La  lésion  siégeait  dans  le 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne  et  de  la  couche  optique. 

L’observation  de  Long  est  calc|uée  sur  la  précédente  et  se  caractérise 
également  par  des  douleurs  spontanées. 

Rhein  apportait,  en  1912,  deux  cas  typiques  de  syndrome  thalamique  ; 

aussi  bien  dans  le  premier  que  le  second  cas,  l’auteur  retrouvait  l’exis¬ 
tence  de  douleurs  spontanées  et  provoquées.  Dans  le  second  fait,  les 
constatations  nécroscopiques  firent  voir  l’existence  d’une  hémorragie 
thalamo-capsulaire. 

Ces  quelques  faits  ([ue  nous  rapportons  ici  montrent  donc  que  les  hémor¬ 
ragies  du  thalamus  s’accompagnent,  tout  au  moins  très  fréquemment,  de 
||ouleurs  spontanées  et  provoquées  survenant  très  peu  de  temps  après 
t  installation  du  syndrome  thalamique.  Evidemment,  le  nombre  d’obser- 
yations  publiées  avec  constatations  anatomiques  est  encore  trop  peu 
Important  pour  qu’on  puisse  en  tirer  des  déductions  définitives,  mais 
il  semble  bien  que  nous  ayons,  dans  l’apparition  de  douleurs  précoces, 
•^n  signe  susceptible  de  nous  orienter  vers  le  diagnostic  d’hémorragie 
thalamique.  Il  n’est  pas  besoin  d'ajouter  que  notre  cas  est  en  harmonie 
parfaite  avec  les  précédents  puisque,  ainsi  qu’on  a  pu  le  voir,  il  s’atteste 
aussi  par  la  survenance  extrêmement  précoce  de  douleurs  provoquées  et 
spontanées. 

Bien  que  nous  n’ayons  en  aucune  manière  la  prétention  de  définir  les 
caractères  particuliers  et  différentiels  de  l'hémorragie  du  thalamus,  il 
''ous  semble  cependant  que  nous  avons,  dans  les  phénomènes  que  nous 
'’cnons  d’analyser,  un  ensemble  d’indjeations  qui  sont  à  retenir.  Et  sans 
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compter  avec  les  résultats  de  la  ponction  lombaire  qui  peuvent  être  si 
décisifs  par  le  témoignage  qu’ils  apportent  d’une  irruption  sanguine  plus 
ou  moins  manifeste  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  nous  croyons  qu’il 
faut  retenir  que  l’association  d’une  hémiplégie  sévère,  rapidement  régres¬ 
sive,  jointe  à  l’existence  de  douleurs  vives  spontanées  et  provoquées,  est 
une  indication  en  faveur  de  la  nature  hémorragique  de  la  lésion  de  la  cou¬ 
che  optique. 

Monier-’Vinard.  —  Un  des  moyens  auquel  on  peut  recourir  pour 
essayer  de  discerner,  au  moment  où  se  constitue  une  hémiplégie  céré¬ 
brale,  s’il  s’agit  d’une  hémorragie  ou  d’un  ramollissement,  est  la  mesure  de 
la  tension  artérielle.  Dans  (juelques  cas  observés  au  moment  de  l’ictus, 
nous  avons  pu  faire  cette  mesure  et  la  poursuivre  les  jours  suivants.  Il 
nous  a  paru  que  les  hémorragies  s’accompagnaient  d’une  hypertension, 
d’ailleurs  parfois  très  éphémère,  et  que  les  ramollissements  étaient  liés  à 
une  chute  tensionnelle  dont  la  durée  et  le  degré  importent  d’ailleurs  pour 
l’évolution  des  troubles  paralytiques. 

J.-A.  CiiAVANY.  —  Je  tiens  à  rappeler  ici  les  travaux  démon  maître 
Charles  Foix  sur  le  syndrome  thalamique  et  la  remar([uable  thèse  qu’il  a 
inspirée  sur  le  sujet  à  notre  collègue  P.  Hillemand.  Les  cas  d’hémorragie 
delà  région  thalamique  ne  sont  pas  exceptionnels  ;  Hillemand,  dans  son 
travail,  en  rapporte  deux  observations.  Nous  en  possédons  trois  autres  cas 
suivis  de  contrôle  anatomique  non  encore  publiés.  Lorsque  l’hémorragie 
est  relativement  peu  abondante  et  que  les  sujets  survivent,  le  syndrome 
thalamique  qu’ils  présentent  se  singularise  dès  d’abord  par  l’absence  de.s 
phénomènes  hémiano])sic|ues  et  alexiques  ;  notons  toutefois  qu’en  pareil 
cas  il  peut  s’agir  de  ramollissement  localisé  du  type  thalamo-genouillé. 
Dans  les  hémorragies  plus  fortes,  à  point  de  départ  thalamique,  et  fusant 
en  dehors  et  en  arrière  dans  la  substance  blanche  juxta-thalami(|ue,  le 
malade  peut  être  atteint  de  contracture  précoce  avec  phénomènes  de 
défense  très  marqués  mais  surtout  et  c’est  sur  ce  point  que  nous  désirons 
attirer  l’attention  de  la  Société,  il  tombe  dans  un  état  semi-comaleiix  très 
spécial,  sur  les  caractères  du([uel  j’ai  attiré  l’attention  avec  Bérard  dans 
un  article  du  Paris  médical  du  h  mars  1928;  il  s'agit  d’une  sorte  d’obnubi¬ 
lation  intellectuelle,  de  coma  vigil,  variable  d'un  moment  à  l’autre,  dont 
on  peut  tirer  momentanément  le  malade  en  l’interpellant  énergiquement. 
Cet  état  peut  persister  de  20  à  30  jours  pour  aboutir  finalement  à  la 
mort. 

J.-A.  Bahué  (de  Strasbourg).  —  M.  Lhermitte  vient  d’attirer  l’atten¬ 
tion  sur  les  signes  cliniques  qui  peuvent  permettre  de  penser  qu’on  se 
trouve  plutôt  en  présence  d’une  hémorragie  que  d’un  ramollissement  de 
la  couche  opticjue.  Cet  efi'ort  m’a  d’autant  j)lus  intéressé  que  j’ai  tâché  de 
mon  côté  de  séparer  par  plusieurs  de  leurs  caractères  cliniques  et  évolu¬ 
tifs  les  Hémiplégies  par  hémorragie  de  celles  qui  sont  dues  à  un  ramollis- 
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sement  (1).  Tout  récemment  encore  (2)  j’ai  cherché  à  montrer  que  l’hémi- 
plégie  due  à  un  embolus,  celle  du  rétrécissement  mitral  par  exemple,  a 
elle-même  une  expression  clinique  qui  participe  de  deux  précédentes  mais 
s  en  sépare  à  certain  point  de  vue. 

Je  crois  qu’il  est  possible,  dans  un  grand  nombre  de  cas  au  moins,  de 
reeonnaître  la  cause  anatomique  des  états  pathologiques  nerveux,  qu’il 
s  agisse  de  troubles  de  la  motilité  ou  de  la  sensibilité.  L’hémorragie, 
le  ramollissement,  l’ischémie  passagère  non  suivie  de  ramollissement,  la 
compression  simple,  l’infiltration  tumoralenon  destructive,  ete.,  de  tel  ou 
tel  noyau  ou  faisceau,  peuvent  entraîner  des  nuances  cliniques  assez 
nettes  pour  qu’on  puisse  tabler  sur  elles  et  porter  un  diagnostic  anatomo¬ 
pathologique  probable. 

Nous  avons  insisté  à  plusieurs  reprises  (3)  sur  l’intérêt  qu’il  y  a  à  con¬ 
cevoir  la  pathologie  nerveuse  sous  forme  de  groupements  ou  d’ «  entités 
étiologico- cliniques  »  ;  le  travail  présenté  aujourd’hui  par  M.  Lhermitte 
■naugure  très  heureusement  pour  la  couche  optique  ce  qui  a  été  essayé 
pour  d’autres  domaines,  par  d'autres  auteurs  parmi  lesquels  j’ai  plaisir 
à  m’inscrire  à  la  suite  de  Cushing. 

Volontiers,  nous  qualifierions  de  syndrome  mixte  l’ensemble  des 
troubles  du  sujet  atteint  d’hémorragie  du  thalamus  dont  nous  a  parlé 
Je  Lhermitte,  en  entendant  par  eette  expression  (que  nous  avons  em¬ 
ployée  à  propos  de  la  dilféreneiation  des  syndromes  pyramidaux)  un  syn¬ 
drome  où  les  phénomènes  qu’on  peut  rapporter  à  l’irritation  sont  forte- 
*Went  représentés  auprès  de  ceux  qui  traduisent  presque  sûrement  un 
déficit. 

L’idée  générale  qui  préside  à  ces  efforts  de  compréhension  plus  pro¬ 
fonde  des  états  anatomo-pathologiques  (ou  qui  peut  s’en  dégager)  a  beau- 
*^oup  d’intérêt  théorique  et  se  double  parfois  d’une  grande  valeur  pratique 
en  dirigeant  utilement  la  thérapeutique,  et  en  empêchant  par  exemple  de 
cendre  mortels  des  états  qui,  livrés  à  eux  seuls,  pourraient  guérir,  par- 
fiellement  au  moins,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas. 


f-rises  mensuelles  d’épilepsie  apparues  après  la  suppression  spon¬ 
tanée  et  précoce  de  la  menstruation,  par  MM.  A.  Souques  et 
E.  Gildrin. 

Les  rapports  de  la  menstruation  avec  l’épilepsie  dite  essentielle  sont 
Connus  depuis  longtemps  et  interprétés  de  manières  différentes.  Ils  cons- 
Ltuent  un  vaste  sujet  que  nous  n’avons  pas  l’intention  d’étudier  iei.  Nous 
'^ous  bornerons  à  envisager  un  chapitre  rare  et  peu  connu,  c’est-à-dire  à 
Jiscuter  le  problème  suivant  :  Y  a-t-il  des  relations  entre  la  suppression 
spontanée  et  précoce  des  règles  etVapparitioii  de  crises  mensuelles  d'épilepsie, 

3. -A.  liAiini’;.  lUmiDli^Kic  par  iK’morraf'ic  et  hémiplégie  par  ramollissement 
cérébral.  Signes  et  traitement  siiéciaux.  La  Médecine,  février  1927. 
ii\  ^^^ooion  neurologique  ùe  Sl.rasbourg,  21  juin  1930. 

13)  Réunion  neur:, logique  <'.c  Strasbrju’g,  6  décembre  1928. 
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et,  si  ces  relations  existent,  comment  peut-on  les  interpréter  ?  Trois  faits, 
que  nous  avons  observés,  permettent  de  poser  —  nous  ne  disons  pas  de 
résoudre  —  ce  problème.  Les  voici,  d’abord. 

OiisiîuvATioN  I.  -  -  Hcrlhc  A...,  '.“(l  ans,  a  iHà  réyléa  à  l’àga  do  11’  ans  et  roj'ulièrcmont 
jii.sfju’à  ‘22  an.s.  Ses  i'à;,dos,  asso/,  abondanlos,  duraionl,  dit-olte,  sept  à  huit  jours  et 
étaient  assez  doulouiMnisos  pour  l’olilii'er  à  rostiU'  couchée.  Elle  se  marie  à  22  ans,  et, 
neuf  mois  après,  aeeouclie  d'une  fille  ipii  pesait  trois  kilos,  l.a  grossesse  et  l’accouche¬ 
ment  turent  normaux.  Elle  nourrit  son  enfant  pendant  onze  jours,  puis  le  mit  en  nour¬ 
rice  afin  de  pouvoir  travailler  pour  gagner  sa  vie.  Cinq  à  six  semaines  après  son  accou- 
chement,  à  lu  place  de  son  retour  de  eouclies  qui  ne  se  fit  pas,  survint  le  premier  accès 
d’épilepsie.  Cet  accès  fui  précédé,  pendant  dix  .à  ((uinze  minutes,  d'une  espèce  d’aura 
douloureuse  dans  les  deux  flancs  et  dans  la  région  précordiale  ;  puis  la  malade  perdit 
connaissance  et  tomba  (annme  une  masse,  en  [iroie  à  des  convulsions  généralisées  qui 
s’accompagnèrent  de  morsure  de  la  langue.  d(^  perte  des  urines  et  d’amnésie  de  la 

Depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  vingt-huit  mois,  elle  n’a  pas  (nj  ses  règles,  mais 
cha([ue  mois,  a  la  date  présumée  îles  menstrues,  elle  a  en  un  accès  d’épilepsie  semblable 
au  premier.  Chacun  de  ces  accès  a  été  précédé  de  douleurs  dans  les  deux  régions 
ovariennes  et  dans  la  région  précordiale,  qui  duraient  fqnel([uefois  plus  d’un  quart 
d’heure)  jusqu’à  l’apparition  de  l’accès  convulsif.  Chacun  de.  ces  accès  s’est  accompagné 
de  perte  de  connaissance,  de  convulsions,  de  miction  involontaire  et  de  morsure  de 
la  langue.  Cette  malade  aflirme  qu’il  est  survenuà  la  date  correspondante  aux  règles 
absentes.  Le  Hi  janvier,  elle  a  eu  deux  accès  épileptiques  dans  la  mfune  journée,  à 
deux  heures  d’intervalle  l’uu  de  l’autre  :  avant  chacun  d’eux,  elle  a  souffert,  comme 
d’habitude,  dans  les  deux  flancs  et  dans  la  région  précordiale.  .lusque-là  elle  n’au¬ 
rait  eu  ({u’un  seul 'accès  par  mois. 

Il  faut  ajouter  que,  depuis  quelque  temps,  elle  présente,  deux  ou  trois  fois  par 
semaine,  une  courte  absence.  ,\ussi  s'csl-elle  décidée  à  consulter.  Elle  n’a  encore  suivi 
aucun  Iraitement. 

On  se  trouve  en  pi'ésence  d'une  femme  au  faciès  vultueux,  avec  du  livedo  aux  quatre 
membres.  Elle  pèse  (il)  kilogr.  et  mesure  1  m.  (i2.  (keur  normal,  tension  artérielle 
noi'inale.  Le  système  pileux  est  bien  développé  et  l’état  général  excellent.  Elle  est 
très  émotive  et  tremlde  facilement.  L’examen  du  système  nerveux  ne  révèle  aucun 
signe  objectif  de  lésion.  Lue  ponction  lombaire  donne  ;  lymphocytes,  0,4;  albumine, 
0,20  ;  H.-W.,  négatif.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Cette  malade  voulut  bien  demeurer  quelques  semaines  à  l’hèpital.  L’examen  génital 
fut  pruti(}ué  d’abord  par  iM  ™  Erancillon-Lobre.  qui  porta  ce  diagnostic:  «  Involution 
de  l’ut’u'us  et  des  annexes  ayant  amené,  à  la  suite  de  l’accouchement,  une  ménopause 
précoce  ;  l’utérus  et  les  annexes  sont  très  petits.  »  Le  jirofesseur  lirindean  ((ui  l’examina 
ensuite  fit  le  même  diagnostic  :  atrophie  aigue  (superinvolution)  de  l’appareil  géni¬ 
tal  dû  au  posl-piirliim  ;  l’utérus  mesure  ô  cent.  1  /2  de  long. 

l’endant  les  quelipies  semaines  que  cette  malade  passa  à  la  Salpétrière,  elle  reçut 
vingt-deux  ou  vingt-trois  injections  hypodermiques  de  syncrine  pluriglandulaire,  a 
raison  d’une  par  jour.  .\  la  suite  de  ce  traitement,  les  règles  revinrent  en  février  et 
durèrent  trois  jours,  et  aucune  crise  épileptique  ne  survint.  Cette  femme  quitta  alors 
riiùpital  et  ne  suivit  aucun  traitement.  Dr, Je  l.b  mars,  une  nouvelle  crise  comitiale 
survint  et  les  règles  lirent  défaut.  .Nous  avons  perdu  cette  malade  de  vue,  depuis  la 
fin  du  mois  de  mars. 

En  somme,  il  s’agit  d’une  atrophie  utéro  ovarienne,  survenue  à  la  suite 
d’un  ticcouchement.  La  suppression  des  règles  fit  apparaître  une  épilepsie 
qui  se  manifesta  par  une  crise  mensuelle,  à  la  date  des  règles  absentes, 
pendant  deux  ans  et  demi,  avec  une  régularité  et  une  périodicité  mathé- 
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matique.  L’opothérapie  fit  reparaître  les  règles  et  disparaître  les  crises 
épileptiques.  Le  traitement  fut  suspendu,  les  règles  disparurent  de  nou¬ 
veau  et  la  crise  épileptique  reparut  encore  à  l’époque  présumée  des 
règles.  Cela  a  presque  la  valeur  d’une  expérience  de  physiologie. 

Obsehvation  II.  —  Léonie  H...,  10  ans,  est  lllle  d’alcoolique,  elle  appartient  à  une 
taraillo  de  douze  enfants  oü  on  retrouve  une  tare  tuberculeuse. 

A  15  ans  et  deux  mois,  le  10  avril  1021,  première  menstruation  :  l’écoulement  san¬ 
guin,  très  pèle  et  peu  abondant,  commence  vers  midi  et  dure  jusqu’au  lendemain, 
U  midi,  heure  è  laquelle  il  cesse  brusquement.  Le  surlendemain,  12  avril,  vers  10  heures 
'lu  matin,  perte  l)rus(iue  de  connaissance,  suivie  de  chute,  mais  sans  convulsions, 
Paralt-il,  sans  miction  involontaire,  sans  morsure  de  la  langue.  La  perte  do  conscience 
durait  duré  quatre  à  cinq  minutes.  Revenue  à  elle,  la  malade  n’a  gardé  aucun  souve- 
uir  de  cette  crise  ;  elle  se  plaint  simplement  de  céphalées  et  de  courbatures,  et,  un 
•luart  d’heure  plus  tard,  elle  peut  reprendre  son  travail. 

Üepuis  cette  première  crise  elle  n’a  pas  ou  ses  règles,  mais,  tous  les  mois,  à  l’époque 
présumée  de  ses  règles,  elle  a  présenté  une  crise  épileptique  semblable  à  la  précé- 
'i'înte,  à  savoir,  deuxième  crise  en  mai,  troisième  en  Juin,  quatrième  en  juillet,  cin- 
^luième  en  août  et  sixième  le  0  septembre. 

L’examen  pratitfué,  le  28  septembre  ne  révèle  aucun  signe  objectif  do  lésion  du 
Système  nerveux.  11  s’agit  d’une  jeune  fille  d’aspect  extérieur  normal,  d’une  taille  de 
^  m.  00,  au  faciès  coloré,  au  système  pileux  normal,  sans  adiposité,  ne  présentant 
Aucune  malformation,  chez  laquelle  les  divers  appareils  sont  normaux  :  aucun  trouble 
éigestif,  cieur  intact  ;  i)ouls  à  80,  tension  12/8,  urines  normales. 

Il  n’est  pas  fait  d’examoi  génital  et  la  malade  est  mise  pendant  dix  jours  à  l’extrait 
Pluriglandulaire.  A  la  suite  de  ce  traitement,  le  8  octobre,  les  règles  reiiaraissent.  p,èles, 
Psu  abondantes  et  de  courte  durée,  et  la  crise  épileptique  ne  se  produit  pas.  La  malade 
*^^856  alors  son  traitement  et,  quatre  semaines  après,  nouvelle  crise  épilejitique.  à  la 
èate  correspondante  aux  règles  manquantes.  On  conseille  à  cette  malade  do  reprendre 
apothérapie,  et,  en  mèim!  temps,  on  la  traite  i)nr  le  gardénal.  Mais  on  la  perd  de  vue. 

Ce  cas  comporte  le  même  commentaire  que  le  cas  précédent.  Il  serait 
superflu  d’y  insister. 


OusKnvA-rioN  IIl.  —  Lucienne  ü...,  24  ans,  a  eu  des  convulsions  à  l’âge  de  2  ans, 
lûi  n’ont  plus  reparu.  Nous  tenons  à  souligner,  en  passant,  l’existence  de  ces  convul¬ 
sions  de  l’enfance.  Elles  témoignent  d’une  atteinte  cérébro-méningée,  ayant  pu  laisser 
*^08  altérations  très  discrètes,  longtemps  latentes,  cause  possible  de  l’aptitude  é]dlep- 
logône  qui  s’est  révélée  à  la  puberté.  Elle  est  réglée  difficilement  et  pour  la  première 
lois  (règles  abondantes  et  longues)  à  l’ègc  de  17  ans,  en  mars  11)15.  Cinq  à  six  .semaines 
^Pfès,  en  avril,  deuxième  menstruation.  Depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  sept  à  huit 
®P8  (la  malade  a  été  vue  le  2fi  juillet  11)25),  cette  femme  n’a  pas  eu  ses  règles.  En  mai 
*®15,  à  la  date  présumée  des  règles  manquantes,  apparition  de  la  première  crise 
'Ipileptique,  avec  perte  de  connaissance,  chute,  convulsions  généralisées,  miction  invo- 


•ontt 


taire,  morsure  de  la  langue  et  a 


e  de  la  crise.  Elle  porte  sur  le  corps  de  n 


'^■‘ouses  cicatrices  de  blessures  subies  pendant  l’accès. 

Lepuis  lors,  les  accès  ne  sont  plus  en  ra[)|)ort  avec  la  date  des  règles  manquantes  et 
surviennent  à  raison  d’un  par  semaine. 

De  mai  11)15  au  27  mars  l'.)23,  elle  a  suivi  à  peu'  près  régulièrement  un  traitement 

L  poudre  d’ovaire,  à  la  valériane  et  au  bromure,  sans  succès  appréciable. 

A  l’examen  (juillet  11)23)  on  ne  constate  aucun  signe  objectif  de  lésion  nerveuse. 

8y8tèmc  pileux  est  à  ])eu  près  normal,  les  seins  peu  développés.  La  tension  arté- 
l'Ielle  au  Pachon  est  de  15/101  La  malade  est  traitée  par  le  gardénal  (0,10  centigr.  par 
luur).  Eevue  trois  mois  après,  elle  raconte  qu’elle  est  un  peu  améliorée,  ((ue  les  accès 
“Ut  été  un  peu  moins  nombreux  (2  en  trois  mois)  mais  aussi  forts.  On  porl(^  la  dose 
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de  gardéiial  à  0,20  contgr.  Revue  un  mois  après,  elle  n’a  eu  rju’une  crise  épileptique. 
La  dose  est  alors  portée  à  0,30  centgr.  Mais  la  malade  n’a  plus  été  revue  depuis  cette 
épo(iue. 

Ce  cas  diffère  des  deux  précédents  par  l’absence  du  rythme  mensuel  des 
crises  et  par  l’inefficacité  de  l’opothérapie. 

Les  faits  semblables  doivent  être  exceptionnels.  Au  cours  de  quelques 
recherches  ([ue  nous  avons  faites,  nous  n’en  avons  rencontré  que  deux  : 
l’un  dû  à  MM.  M.  Perrin  et  G.  Richard  (1),  l’autre  à  MM.  G.  Etienne  et 
G.  Richard  (2).  Encore,  dans  ce  dernier,  n’y  a-t-il  pas  suppression  mais 
simple  diminution  des  règles.  Quelque  rares  qu’ils  soient,  de  tels  faits 
gardent  leur  valeur  démonstrative  et  établissent,  à  notre  avis,  une  relation 
entre  la  disparition  spontanée  et  précoce  des  menstrues  et  l’apparition 
de  certaine  forme  d’épilepsie. 

De  ces  faits,  qui  font  l’objet  de  notre  étude,  il  faut  rapprocher  des  faits 
connexes  où  l’on  a  vu  l’épilepsie  apparaître  au  cours  de  la  grossesse,  de 
la  ménopause,  de  la  castration  bilatérale. 

De  nombreux  auteurs,  Fernel,  Schenckius,  Tissot,  etc.,  ont  vu,  en  effet, 
l’épilepsie  survenir  pendant  la  grossesse  et  guérir  après  l’accouchement. 
Gowers  en  cite  cincj  cas,  Toulouse  et  Marchand  deux.  Dans  l’observation 
unique  et  inexpliquée  de  La  Motte,  mentionnée  par  Tissot,  il  s’agit  d’une 
femme  qui  eut  huit  grossesses  (cinq  garçons  et  trois  filles)  et  qui  ne  pré¬ 
senta  des  crises  épileptique  que  pendant  la  gestation  des  garçons. 

D’autre  part,  Sanehis  Rannus  rapporte  trois  faits  d’épilepsie  apparue  à 
la  ménopause,  Toulouse  et  Marchand  en  rapportent  deux  ;  Rebattu. 
Sédaillan  et  Mollon  deux  également  et  van  Doninck  un,  lequel  guérit  par 
l’opothérapie. 

Enfin,  Toulouse  et  L.  Marchand  citent  deux  cas  où  l’ovariectomie 
dounle  fit  apparaître  l’épilepsie.  Dans  une  observation  de  L.  Marchand 
(3)  il  s’agit  d’une  jeune  femme  de  22  ans,  chez  laquelle  des  kystes  des 
ovaires  nécessitèrent  une  ovariectomie  double.  Deux  mois  après  survint 
la  première  crise  d’épilepsie.  «  Tout  d’abord,  les  accès  n’apparurent 
([ue  tous  les  mois,  à  l’époque  présumée  des  règles,  puis  ils  survinrent 
irréguliers  et  n’ont  pas  cessé  de  se  reproduire.  »  Depuis  lors  Marchand  est 
revenu  sur  ce  sujet  et  a  rapporté  de  nouveaux  cas  semblables,  en  colla' 
boration  avec  Adam  ou  Courtois. 

Mais  à  ces  faits,  rares  en  somme,  il  serait  aisé  d’opposer  des  faits  en 
apparence  contradictoires,  où  la  grossesse,  la  ménopause,  la  castration 
ont  suspendu  ou  guéri  l’épilepsie.  Beaucoup  d’accoucheurs,  Tissot,  Pinard. 
Tarnier,  Wallich,  etc...,  ont  signalé  l’action  suspensive  ou  curatrice  de  la 
grossesse.  L.  Marchanda  relevé  cette  action  11  fois  sur  48  cas.  L’un  de  nous 

(1)  l’EiiuiN  et  Richard.  Troubles  endocriniens  et  épilepsie  tardive.  Revue  neuro- 
logir/ue,  1!)1‘),  p.  (i'.IS. 

(2)  Ktienmu  et  Richard.  Un  nouveau  cas  de  syndrome  pluriglandulaire  avec 
épilepste  tardive.  Soriélé  méd.  des  Hûpilaux,  30  juin  1020,  p.  1.Ü4. 

(3)  Marchaisd.  Glandes  endocrines  et  épilepsie.  Rerue  neurvlngique,  1922,  t.  IL 
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a  observé  une  femme,  grandeépileptique,  qui,  au  cours  de  six  grossesses, 
n’eut  pas  une  seule  crise  et  qui,  dans  l’intervalle,  présentait  des  crises 
comitiales  hebdomadaires.  Chose  curieuse,  pendant  chaque  grossesse, 
apparaissait  une  pigmentation  bronzée  de  la  paroi  abdominale,  qui  dispa¬ 
raissait  après  l’accouchement.  La  ménopause,  elle  aussi,  peut  exercer  une 
influence  favorable  sur  l’épilepsie.  Rebattu,  Sédaillan  et  Mollon  ont,  sur 
30  épileptiques,  observé  à  la  ménopause  5  guérisons  complètes  et  3  amé¬ 
liorations.  Enfin  Schramm,  Russel,  Davidson,  Everke  ont  cité  des  faits  de 
guérison  à  la  suite  de  la  castration,  et  Winster,  Fraenkel,  Solomon,  des  cas 
d’amélioration  à  la  suite  de  l’irradiation  profonde  des  ovaires.  Il  est  clair 
flu’il  faudrait  faire  une  discrimination  et  savoir,  par  exempte,  si  les  ma¬ 
lades  avaient  été  suivies  pendant  un  temps  suflisamment  long  pour  qu’on 
puisse  certifier  la  guérison.  Mais  certains  d’entre  eux  gardent  une  valeur 
réelle. 


Il  se  passe,  dans  l'épilepsie,  ce  qui  se  passe  dans  d’autres  maladies  à 
crises,  telles  que  la  migraine,  l’asthme,  etc...,  où  la  menstruation  joue  un 
ydle,  tantôt  curateur,  tantôt  provocateur,  sans  qu’on  connaisse  au 
juste  la  raison  de  cette  différence.  On  peut  dire  cependant  qu’il  s’agit 
toujours,  dans  cette  alternative,  d’un  trouble  de  la  fonction  complexe  de 
l’ovaire. 

Pour  en  revenir  à  nos  observations,  comment  faut-il  les  interpréter? 
En  présence  de  cas  très  rares,  on  doit  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas 
<I  une  coïncidence  fortuite.  Une  coïncidence  fortuite  est  ici  impossible. 
Il  y  a  certainement  une  relation  de  causalité  entre  le  trouble  ovarien 
(hypo  -ovarie  ou  dysovarie)  et  la  crise  épileptique. 

Ou  bien  la  crise  est  d’origine  réflexe,  ou  bien  elleest  d’origine  humorale, 

uutotoxique. 

L  épilepsie  réflexe  existe,  bien  qu’elle  soit  rare.  Le  point  de  départ  des 
üèfil®s  serait,  dans  nos  cas,  l’altération  ovarienne.  Les  fibres  sensitives 
serviraient  de  voie  centripète,  l’écorce  cérébrale  sensitive  de  centre  et 
®  système  sympathique  de  voie  centrifuge  avec  généralisation  à  tout  le 
sympathique  ou  localisation  au  sympathique  cérébral  seul.  Cette 
ypothèse  conviendrait  à  la  première  de  nos  malades,  qui  avait  des  règles 
‘  ouloureuses  et  chez  laquelle  chaque  crise  épileptique  était  précédée  de 
ouleurs  dans  les  deux  régions  ovariennes. 

L  hypothèse  humorale  ou  toxique  peut  aussi  bien,  pour  ne  pas  dire 
*®ieux,  expliquer  les  accès  comitiaux.  La  première  idée  qui  vient  à  l’es- 
P*"*!,  c  est  que,  à  l’état  normal,  la  menstruation  sert  d’émonctoire  et  éli- 
imine  des  substances  nuisibles.  La  suppression  de  cet  émonctoire  en- 
inerait  un  empoisonnement  du  sang  qui,  à  un  certain  degré  de  con- 
•^entration,  déchaînerait,  vraisemblablement  par  l’intermédiaire  du  sym- 
Pa  nique,  une  crise  épileptique.  On  sait  que  souvent,  chez  la  femme,  la 
||mnstruation  est  précédée  de  malaises,  céphalées,  etc.,  qui  disparaissent 
s  que  1  écoulement  sanguin  se  produit,  et  que,  chez  les  castrées,  la 
^re  e  ovarienne  fait,  dans  les  deux  tiers  des  cas,  d’après  Tufïier,  dispa- 
®  ces  malaises.  Mais  ce  n’est  pas  là  un  motif  suffisant  pour  admettre 


BEVUE  NEUROLOGIQUE.  —  T.  II,  N»  1,  JUILLET  1930. 


8 


SOCIÉTÉ  UE  NEUIiOLOOIE  DE  PAEIS 


I  14 

<|ue  les  règles  agissent  à  la  façon  d’une  saignée  et  qu’elles  désintoxiquent 
l'organisme.  L’intoxication,  en  effet,  peut  avoir  ici  une  autre  cause.  A 
l’état  normal,  les  glandes  endocrines  jouent  un  rôle  important  dans  les 
échanges  nutritifs,  qui  se  passent  au  sein  des  tissus,  c’est-à-dire  dans  le 
métabolisme.  Que  la  sécrétion  ovarienne  soit  altérée,  pour  une  raison 
quelconque,  les  autres  sécrétions  internes  (thyroïdienne,  parathyroï- 
dienne,  hypophysaire,  surrénale,  etc.)  subiront  une  perturbation  corréla¬ 
tive,  et  il  en  résultera  un  trouble  du  métabolisme  et,  par  suite,  une  per¬ 
turbation  des  humeurs,  une  intoxication  du  milieu  sanguin  qui,  à  un  cer¬ 
tain  degré  de  concentration,  pourra,  probablement  par  l’intermédiaire 
du  sympathique,  provoquer  une  crise  épileptique. 

On  a  beaucoup  écrit  sur  les  troubles  du  métabolisme  et  invoqué  l’al- 
calose  du  sang,  l’hypocalcémie,  Tazotémie,  etc...  Cette  théorie  humorale 
de  la  crise  épileptique  peut  s’appuyer  sur  deux  ordres  de  faits  :sur  la  toxicité 
fréquente  du  sérum  sanguin  etdu  liquidecéphalo-rachidien  chez  les  épilep¬ 
tiques,  bien  étudiée  parPagniez  et  parSalmon,et  surtout  sur  l’épilepsie  pro- 
voquéechezles  animaux parl’absinthe,  l’alcool,  le  plombé,  la  strychnine, etc. 
Il  ne  faut  pas  oublier  c[ue  les  observations  que  nous  étudions  sont  extrêmement 
rares  et  que  l’immense  ma  jorité  des  cas  d'aménorrhée  primitive  ou  secon¬ 
daire,  que  l’immense  majorité  des  grossesses,  des  ménopauses,  des  cas¬ 
trations  ou  des  irradiations  ovariennes,  ne  s’accompagnent  pas  de  crises 
épileptiques.  L’intoxication  d’origine  endocrinienne  n’est  donc  pas  suffi¬ 
sante  pour  déclencher  une  crise  d’épilepsie. 

Il  faut  autre  chose  ;  il  faut  un  terrain  préparé,  une  susceptibilité 
spéciale,  une  hyperexcitabilité,  une  aptitude  épileptogène  des  centres  ner¬ 
veux.  Ce  sont  certainement  là  des  mots  destinés  à  masquer  notre  ignorance, 
mais,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  ils  sont  nécessaires.  On  a  souvent 
trouvé,  dans  le  cerveau  des  épileptiques,  des  lésions  discrètes  d’encépha¬ 
lite  ou  de  méningo  encéphalite,  sans  pouvoir  dire,  il  est  vrai,  si  ces  lésions 
étaient  la  cause  ou  l'effet  de  l’épilepsie.  Tyczka,  au  moyen  de  la  méthode 
encéphalographique,  a  constaté  des  lésions  cérébrales  ou  cérébro-ménin¬ 
gées  chez  presque  tous  les  épileptiques,  exactement  42  fois  sur  44  cas 
d’épilepsie  dite  essentielle.  Ce  pourcentage  est  vraiment  impressionnant. 
Ce  sont  des  lésions  discrètes,  latentes,  qui  peuvent  peut-être  suffire  pour 
créer  et  entretenir  une  aptitude  épileptogène  des  centres  nerveux.  Cette 
aptitude  pourrait  d’ailleurs,  dans  un  cerveau  tout  à  fait  intact,  être  héré¬ 
ditaire.  A-t-elle,  pour  substratum,  des  modifications  histologiques  très 
fines,  de  simples  troubles  physiologiques  des  cellules  nerveuses  ?  Nous 
l’ignorons. 

^  On  sait  que  les  intoxications  expérimentales  produisent  des  modifica¬ 
tions  (passagères  ou  durables)  des  cellules  nerveuses,  suivant  le  degré  de 
toxicité  du  poison  injecté  ou  la  durée  de  l’expérience.  Là,  il  n’y  a  évidem¬ 
ment  ni  terrain  préparé,  ni  aptitude  épileptogène,  mais  il  y  a,  en  réalitéi 
des  lésions  histologiques  ou  biologiques,  produites  par  les  poisons,  qui 
créent  de  toutes  pièces  le  terrain  favorable  aux  paroxysmes  épileptiques, 
hs  altérations  cellulaires  nécessaires  pour  que  le  poison  puisse  déter- 
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hliner  les  convulsions,  sans  même  faire  entrer  en  ligne  de  compte  le 
caractère  convulsivant  de  certains  poisons.  Les  expériences  de  Henri 
Claude  et  de  Lejonne,  celles  de  Dandy  et  Ehniaii,  n’ont-elles  pas  montré 
une  lésion  préalable  de  l’écorce  rolandique  abaissait  le  seuil  des  poi¬ 
sons  convulsivants. 


Les  intoxications  d’origine  endocrinienne  sont-elles  capables  de  déter¬ 
miner  des  altérations  cellulaires  analogues  et  de  produire,  à  elles  seules, 
des  crises  d’épilepsie  ?  Cela  n’est  pas  démontré.  Il  faut,  semble-t-il, 
une  modification  préalable  des  cellules  nerveuses,  histologique  ou  biolo- 
gique,  constituant  l’hyperexcitabilité  du  cerveau.  Vienne  alors  une  auto- 
•ntoxication  d’origine  endocrinienne,  arrivée  à  un  certain  degréde  coneen- 
tration,  la  crise  surviendra,  par  l’intermédiaire  d’un  trouble  sympathique. 


probablement  vaso-constricteur.  On  sait  que  le  déséquilibre  vago-sympa- 
Ihique  est  en  rapports  étroits  avec  les  perturbations  endocriniennes. 
Plusieurs  chirurgiens,  Walther,  Leriche,  Doyen,  ont,  au  cours  d  une  tré¬ 
panation,  assisté  à  des  crises  d'épilepsie  accompagnées  d’une  énorme 
vaso-constriction  cérébrale.  D’autre  part,  Henry  Meige  et  M”*®  Athanassio 
l^enisty,  Bouttier  et  Pierre  Mathieu,  André  Thomas,  etc.,  ont  noté  l’exis¬ 
tence  de  troubles  vaso-moteurs  au  niveau  des  membres,  avant  le  déclen- 
ehement  des  crises  épileptiques.  On  a  pu  se  demander  si  la  vaso-cons- 
teiction  cérébrale,  constatée  par  les  chirurgiens,  était  cause  ou  effet  de 
la  crise  comitiale,  mais,  dans  les  derniers  cas,  la  phase  vaso-motrice,  qui 
a  précédé  de  plusieurs  heures,  et  même  d’une  journée,  la  crise  épilep- 
•“lue,  semble  bien  montrer  que  le  <(  choc  »  sympathique  doit  être  antérieur 
la  crise  d’épilepsie.  De  telle  sorte  que  les  phénomènes  se  déroule¬ 
raient  dans  l’ordre  suivant  :  phase  humorale,  phase  sympathique,  phase 
épileptique.  Dans  un  cas  fort  intéressant  de  Pagniez  et  Léobardy,  le 
traitement  a  amené  une  dissociation,  significative  entre  l'élément  humoral 
1  élément  nerveux.  Il  s’agit  d’un  comitial  chez  lec[uel  l’ingestion  de  cho- 
<^olat  provoquait  d’abord  un  choc  anaphylactique  et  ensuite  une  crise 
épilepsie.  Or  une  dose  de  bromure,  prise  antérieurement  à  l’ingestion 
chocolat,  ne  modifiait  nullement  le  choc  sanguin  mais  supprimait  la 
Crise  épileptique,  en  calmant  probablement  l’hyperexcitabilité  des  centres 

•rcrveux. 

Le  caractère  périodique  des  paroxysmes  épileptiques,  survenant  pen- 
‘lant  des  mois  et  des  années,  à  la  place  et  à  l’époque  des  règles,  avec  un 
synchronisme  parfait,  prouve  le  point  de  départ  ovarien  de  ces  paro- 
’^ysmes.  Nous  ajouterons,  parce  que  cela  résulte  des  faits,  que  ce  synchro- 
'’isme  peut  disparaître  au  bout  d’un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  et 
•riêine  ne  pas  exister,  comme  dans  notre  troisième  observation.  Mais 
dans  les  cas  typiques,  le  cycle  épileptique  est  manifestement  sous  la 
dépendance  du  cycle  ovarien,  comme  l’était  le  cycle  utérin  qu’il  rem¬ 
place. 

En  résumé,  quelleque  soit  l’hypothèse  envisagée,  réllexe  ou  humorale, 
c®  faits  observés  restent  et  gardent  leur  valeur  démonstrative.  Ils  éta¬ 
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issent  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  disparition  précoce  et  spon- 
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tance  des  règles  et  l’apparition  de  certains  cas  d’épilepsie.  D’autre  part, 
l’extrême  rareté  de  ces  faits  montre  la  nécessité  d’un  terrain  particu¬ 
lier,  d'une  aptitude  épilcptogène  des  centres  nerveux,  pour  qu’une  crise 
épilepticjue  puisse  éclater,  et  cela  soit  qu’on  adopte  l’hypothèse  d’un 
mécanisme  réllexe,  soit  cpi’on  lui  préfère  l’hypothèse  d’une  auto-intoxi¬ 
cation  d’origine  endocrinienne. 

Nous  signalerons,  en  terminant,  les  heureux  résultats  des  opothérapies 
ovarienne  et  pluriglandulaire.  Si  l’opothérapie  échoue,  il  sera  temps  de 
s’adresser  aux  médications  antiépileptiques  habituelles. 

Trois  cas  d’adénome  de  l’hypophyse  opérés  par  voie  transîrontale. 

Guérison,  ])ar  MM.  (dovis  N'incent,  Pierre  Puech  (.d  Marcid  I).4Vid. 

La  première  malade  était  atteinte  d’un  adénome  chromophohe  avec 
syndrome  adiposo-génital,  troubles  oculaires,  selle  détruite.  Elle  avait  été 
traitée  depuis  longtemps  par  la  radiothérapie. 

L’opération  a  amélioré  le  syndrome  adiposo-génital  (la  malade  a  mai¬ 
gri  de  12  livres)  ;  amélioré  la  vision  de  l’œil  gauche  et  étendu  le  champ 
temporal  de  cet  œil.  Mais  elle  a  beaucoup  nui  à  la  vision  de  l’œil 
droit. 

Les  autres  malades  étaient  atteints  d’adénome  mixte  avec  troubles  ocu¬ 
laires,  selle  non  détruite,  mais  évasée,  avec  peu  de  symptômes  glandu¬ 
laires.  Chez  les  deux  malades,  l’acuité  visuelle  a  remonté  et  le  champ 
visuel  s’est  étendu. 

Les  malades  sont  présentés  pour  montrer  à  la  Société  qu’il  est  possible 
actuellement  en  France  d’opérer  de  tels  sujets  en  série  sans  grande  mor¬ 
talité.  Après  une  période  de  tâtonnement,  il  a  pu  être  pratiqué  huit  opé¬ 
rations  de  suite  pour  tumeur  hypophysaire  ou  de  la  région,  sans  décès- 
Comme  on  peut  s’en  rendre  compte  ces  sujets  ont  une  cicatrice  prati- 
([uement  invisible  (leur  observation  sera  donnée  en  détail  dans  un 
mémoire  d’ensemble). 

M.  Haouenau.  —  Mon  maître  Vincent  a  fait  allusion  à  une  communi¬ 
cation  qui  est  inscrite  depuis  jjlusieurs  semaines  à  l’ordre  dujour  de  D 
Société  médicale  des  hôpitaux  et  que  l’encombrement  de  cet  ordre  du 
jour  ne  m’a  permis  de  faire  encore. 

J’y  rapporte  5  cas  de  tumeurs  cérébrales  opérés  pourappendicite.il 
m’a  semblé  (pie  ces  formes  de  tumeurs  donnant  lieu  de  façon  précoce  à 
des  vomissements  sont  surtout  des  tumeurs  médianes  soit  du  tronc  céré¬ 
bral,  soit  de  l’étage  postérieur.  Ce  fait  a  d’ailleurs  été  constaté  aussi 
chez  deux  malades  par  M.  Barré  qui  m’en  a  fait  part  au  cours  d’une  con¬ 
versation. 

A  propos  de  l’ablation  des  gliomes  du  cerveau  par  l’électro-coagtt' 

lation.  Œdème  cérébral.  Cône  de  pression  temporal,  par  MM.  (Jo- 

vis  Vincent,  .M™*^  F.  Hapuopout  et  M.  Fraiæois  'riiiihiAUT. 


SÉANCE  DU  3  JUILLET  1930 


Signe  d’Argyll-Robertson  par  abcès  de  la  calotte  pédon- 
culaire  au  cours  d’une  naéningo-encéphalite  suppurée 
à  pneumocoques,  par  MM.  René  Moreau,  M“« Bertrand-Fontaine 
et  Raymond  Garcin. 

Si  le  signe  d’x\rgyll-Robertson  constitue  le  maître  symptôme  de  la 
syphilis  nerveuse  la  dissociation  des  réflexes  à  la  lumière  et  à  l’accommo¬ 
dation  qui  le  caractérise  a  pu  être  notée  dans  un  certain  nombre  d’affec¬ 
tions  du  névraxe  où  la  syphilis  n’intervenait  manifestement  pas.  Pour 
rares  que  soient  ces  faits,  leur  constatation  dûment  contrôlée  présente 
un  grand  intérêt.  Ils  ne  sauraient  en  rien  restreindre  la  signification  étio¬ 
logique  courante  du  signe  d’Argyll,  ils  permettent  cependant  d’aller  plus 
nvant  dans  la  pathogénie  et  le  mécanisme  physio-pathologique  de  la 
dissociation  morbide  des  réflexes  pupillaires. 

Il  est,  particulièrement,  tout  un  ensemble  d’observations  où  le  signe 
d’Argyll-Robertson  a  été  constaté  avec  une  fréquence  si  singulière  qu’en 
dehors  de  toute  syphilis  ce  signe  paraît  avoir  une  grande  valeur  locali- 
**0^00,  du  plus  haut  intérêt  dans  la  séméiologie  neurologique.  Ges  obser- 
'''ation  se  rapportent  toutes  en  effet  à  des  lésions  de  la  calotte  pédonculaire 
nn  à  des  tumeurs  du  mésencéphale. 

Guillain,  en  collaboration  avec  M.  Houzel  (1),  puis  M.  Rochon- 
Duvigneaud  et  M.  Troisier  (2),  avec  M.  Barré  (3),  plus  récemment  avec 
Laedrich  (4),  a  montré  l'existence  du  signe  d’Argyll-Robertson  dans 
certaines  lésions  non  syphilitiques  du  pédoncule  cérébral,  d’origine  trau- 
*®atique  en  particulier. 

Au  Congrès  international  de  Neurologie  de  1928,  il  rapportait  une 
autre  observation  de  signe  d’Argyll-Robertson  au  cours  d’une  tumeur 
cérébrale  ayant  détruit  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur. 

S-  A.  Kinnier  'Wilson,  dans  un  livre  récent  (5),  consacrait  un  chapitre 
signe  d’Argyll-Robertson  où  il  rapportait  des  exemples  analogues. 
Avec  Rudolf  (6),  en  1922,  il  en  avait  communiqué  une  observation  typique, 
l^écemment  encore  il  publiait  avec  Mark  Gerstle  (7)  deux  nouveaux  cas 
tumeur  du  mésencéphale  (vérifiés  anatomiquement)  ayant  réalisé  le 
^'gne  d’Argyll-Robertson  et  rappelait  les  anciennes  observations  de 
^celi  et  de  Farquhar  Buzzard. 

A  ce  groupe  de  faits  concordants  prouvant  qu’une  lésion  de  la  calotte 
^lù  mésocéphale  peut  réaliser  un  signe  d’Argyll-Robertson  uni  ou  bila- 
l'^cal,  nous  désirons  ajouter  un  nouvel  exemple  qu’il  nous  a  été  donné 
observer  dans  le  service  de  notre  très  regretté  Maître,  le  Professeur 
Fernand  Widal. 

Un  jeune  homme  de  23  ans  entre  à  l’hôpital  Cochin  pour  une  méningite 
®'gùëà  pneumocoques.  L’examen  neurologique  montre,  pendant  24  heures, 
y*'  signe  d’Argyll-Robertson  typique  du  côté  gauche  Ce  sujet  est 
'odemne  de  toute  syphilis  antérieure  comme  le  prouvent  son  histoire, 
^on  examen  clinique  et  sérologique,  ses  antécédents.  Nous  nous  aventu¬ 
rons  à  diagnostiquer  une  lésion  de  la  calotte  pédonculaire,  instruit  des 


SüCniTÈ  un  Mcvnoi.oGin  un  uaius 


observations  neurologiques  précédentes.  A  l’autopsie  une  coupe  heureuse 
nous  permet  de  tomber  d’emblée  sur  la  lésion  présumée.  La  calotte 
pédonculaire  gauche  est  le  siège  d’un  abcès  du  volume  d’un  pois  dont  les 
limites  sont  nettement  visibles  sur  les  photographies  ci-jointes.  Le  cer¬ 
veau  par  ailleurs  était  le  siège  de  multiples  abcès  analogues. 


Obumxilion.  ■  ■  M.  Jior...,  23  ans,  onlri!  le  H  décembre  11128,  à  la  salle  .losias  pour 
nn  état,  ménin^'é  aiu'ii.  D’après  les  renseii'iiements  fournis  par  son  oncle  il  était  bien 
liorlant  jusipio  dans  oes  derniers  mois.  Sa  femme  mourut  do  tuberculose  dans  le  milieu 
de  1928.  l'eu  de  temps  apres  son  entourage  remarqua  des  troubles  psychiques,  il 
dépensait  sans  compter, |ildevenait  néqliqcnt  dans  ses  fonctions  d’employé  de  bureau 
dont  il  s’acquittait  moins  bien,  tous  signes  anormaux  qui  juraient  avec  son  carac¬ 
tère  antérieur  d’employé  ponctuel  et  économe.  Il  maigrissait  nettement.  Puis  brutale¬ 
ment,  ciuelqui^s  jours  avant  son  entrée  à  l’hôpital,  il  fut  terrassé  par  une  céphalée  atroce, 
des  vomissements  a[)parurent,  la  teinp'^rature  s’éleva,  2-1  heures  après  le  malade  fut 
conduit  à  l'Iièpital.  Nous  voyons  le  malade  le  9  au  matin. 

D’examen  montrait  l’existence  d’un  syndrome  méningé  typique  et  intense  fKernig, 
contractures,  vomissements,  température  à  SSTi).  De  malade  se  plaint  sans  cesse, 
porte  la  main  à  la  tOt(q  il  est  très  obnubilé  mais  peut  répondre  aux  questions  simples 
(d  exé(niter  les  ordres  peu  comi)li(iués.  D’amaigrissement  est  notable.  Cet  amaigrisse¬ 
ment,  l’existence  de  troubles  psychiques  antérieurs,  la  tuberculose  pulmonaire  dont 
sa  femme  venait  de  mourir  formaient  nn  ensemble  d’arguments  qui  militaient  en 
faveur  d’une  méningite  tuberculeuse. 

Cependant,  pouls  était  régulier,  il  n’y  avait  pas  de  paralysie  oculaire  extrinsèque. 
Par  contre  l'examen  des  pu|iilles  nous  montrait  les  signes  suivants  ; 

Da  malade  voit  et  reconnaît  1  -s  objets  (pCon  lui  montre. 

I.es  pupilles  sord,  égales  el  régulières. 

A  r/niirhi:,  le  réflexe  à  la  lumién'  es|  aboli,  le  réflexe  à  l’accommodation  est  normal- 


A  (Ii-iiHc,  le  réflexe  ,i  la  lumière  est  faibb',  paress  mx,  mais  il  existe,  le  réflexe  à  l’ac¬ 


commodai  ion  est  normal. 

Une  ponction  lombaire  faite  sur  le  champ  donne  issue  à  un  liquide  purulent  riche 
en  libriniqà  l’examen  microscopique  duquel  on  note  dans  le  culot  des  polynucléaires  peu 
altérés,  des  macrophages  nombreux,  sans  microbe  ni  à  l’examen  direct  ni  après  culture. 
On  pratique  immédiatement  du  sérum  antiméningococcique  par  voie  intrarachidienne 
et  par  voie  intramusculaire. 

D’examen  viscéral  ne  montre  par  ailleurs  rien  de  particulier.  De  cœur  est  normal  à 
l'auscultation,  la  tension  à  M  /9.  Des  urines  contiennent  de  l'albumine.  Pas  de  glyc°' 
surie.  D’hémoculture  sur  bouillon  ascite  va  rester  négative  par  la  suite.  Da  réaction 
de  Wassermann  est  négative  dans  le  sérum  sanguin. 

I.o  10  décembiM^  l’état  du  malade  s’aggrave,  la  tiunpérature  est  à  39“5.  Un  examen 
ophtabnologique  est  pratiqué  (pii  montre  les  modifications  suivantes  (1)  : 

Des  secousses  nystagmiipies  intermittentes,  dans  le  regard  on  face,  du  type  ver- 


Des  s  'cousses  nystagmi  pies  dans  le  r.'gard  latéral  et  dans  le  regard  en  bas,  surtout 

Dans  le  regard  latéral  droit  limitai  ion  di'  l’abduction  de  l’œil  droit. 

Des  pupilles  égales  ne  réagissent  pas  à  la  lumière.  De.  réflexe  à  la  convergence  se 
tait  mal,  il  semble  cependant  exister  une  ébaudie  de  contraction,  du  côté  droit  connue 
du  c(Hé  gauche.  De  fond  d’ieil  est  normal  des  deux  côtés.  ^ 

De  malade  meurt  le  I  1  décembre.  ^ 


fl)  Nous  tenons  à  ex|)rimer  toute  notre  gratitude  à  M,  le  D'  Bollack,  ophtalmolo¬ 
giste  de  riiôpital  (’.oehin,  (pli  a  bien  voulu  pratiipier  cet  examen. 
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gauche,  au  niveau  des  T.  Q.  postérieurs. 


2.  - 


Labcès  dans  la  calotte  pédoiiciilaire  gauche,  au  niveau  des  T  Q  antérieurs.  Sn  cavité  qui 
»étend  en  hauteur  du  T.  Q.  antérieur  au  T.  Q.  postérieur  s'ouvre  dans  l’aqueduc. 
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Examen  anatomique.  —  L’autopsie  des  centres  nerveux  montre  à  la  base 
du  cerveau,  principalement  dans  la  fosse  postérieure,  une  nappe  puru¬ 
lente  épaisse. 

Les  hémisphères  sont  congestionnés,  sans  fausse  membrane  purulente 
ni  même  dépoli  fibrinoïde  sur  leur  convexité. 

La  coupe  des  hémisphères  montre  qu’ils  sont  le  siège  de  multiples  petits 
abcès  du  volume  d’un  pois  de  couleur  verdôtre. 

Une  coupe  du  pédoncule  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux 
montre  l’existence  d’un  abcès  ovalaire  de  même  volume  situé  dans  la 
calotte  du  côté  gauche  et  communiquant  avec  l’aqueduc  par  son  extrémité 
interne  (figures  1  et  2).  L’examen  histologique  montre  qu’il  s’agit  bien 
d'un  abcès  développé  dans  le  parenchyme  nerveux. 

Par  ailleurs  l’ensemencement  du  liquide  purulent  des  ventricules  céré¬ 
braux  donne  naissance  les  jours  suivants  à  une  culture  pure  de  pneumo¬ 
coques. 

L’examen  viscéral  montrait  l’existence  d’une  endocardite  maligne  du 
cœur  gauche  et  la  présence  d’un  abcès  pulmonaire  juxta-scissural  du  lobe 
pulmonaire  moyen  du  côté  droit. 

Ces  constatations  anatomiques  éclairent  l'histoire  si  particulière  du 
malade,  ses  troubles  psychiques  en  particulier,  son  amaigrissement 
jusqu’au  syndrome  méningé  aigu  qui  devait  l’emporter  si  rapidement. 
Cette  méningite  aiguë  n’était  que  le  résultat  de  la  rupture  dans  la  cavité 
sous-arachnoïdienne  d’un  de  ces  abcès  multiples  développés  dans  le  paren¬ 
chyme  cérébral  à  la  faveur  d’embolies  septiques  multiples  issues  des  végé¬ 
tations  valvulaires  d’une  endocardite  maligne.  Nous  ne  retiendrons  ici 
que  les  faits  suivants  ;  Notre  observation  est  celle  d’un  homme  de  23  ans 
chez  qui,  au  cours  d’une  méningite  aiguë  purulente  à  pneumocoques,  nous 
avons  pu  constater  transitoirement  un  signe  d’Argyll-Robertson  typique  du 
côté  gauche,  une  ébauche  du  môme  signe  du  côté  droit.  Vingt-quatre  heures 
après,  le  réflexe  à  la  lumière  s’abolit  complètement  du  côté  droit,  le 
réllexe  à  la  convergence  disparaissant  presque  entièrement  à  son  tour. 
L’examen  anatomique  montre  outre  de  petits  abcès  multiples  des 
hémisphères  cérébraux,  un  abcès  bien  localisé,  dans  la  calotte  pédon- 
culaire  gauche.  Cette  lésion  suppurée  en  foyer  du  mésocéphale  nous 
paraît  responsable  du  signe  d'Argyll-Robertson  gauche  observé  transi¬ 
toirement  pendant  24  heures.  Rapprochée  des  faits  anatomo-clinicjues 
que  nous  avons  rappelés  plus  haut,  cette  observation  vient  confirmer 
une  fois  de  plus  ([u’une  lésion  du  pédoncule  cérébral  peut  réaliser  un 
signe  d’Argyll-Robertson  en  dehors  de  toute  syphilis.  Par  la  limitation, 
la  localisation  précise  dans  la  calotte  pédonculaire,  par  la  nature  même 
de  la  lésion  observée,  cette  observation  nous  a  paru  mériter  d’être  appor¬ 
tée  à  la  Société. 

Par  ailleurs  elle  constitue  un  nouvel  exemple  de  ces  formes  cérébro¬ 
méningées  des  endocardites  malignes  bien  étudiées  dans  ces  dernières 
années. 
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Addendum  à  notre  communication  du  3  avril  dernier,  sur  «  un  cas 
familial  de  syndrome  de  sclérodermie  avec  cataracte,  troubles 
endocriniens  et  neuro-végétatifs  associés  »,  par  JI.AI.  E.  Krebs, 
E.  Hartmann  ot  F.  Thiébaut  (1), 


Nous  désirons  apporter  quelques  additions  à  notre  communication  du 
^  avril,  sur  «  un  cas  familial  de  syndrome  de  sclérodermie  avec  cataracte, 
troubles  endocriniens  et  neuro-végétatifs  associés  »,  d’abord  à  propos  d’un 
1*0  nos  malades,  que  son  entrée  récente  dans  le  service  du  Dr  Cl.  Vin- 
‘^ont,  à  la  Pitié,  nous  a  permis  de  soumettre  à  divers  examens  de  labora¬ 
toire,  et  que  nous  vous  présentons  :  ensuite,  à  propos  de  cousins-germains 
*^0  ce  malade,  venus  depuis  peu  nous  consulter,  et  chez  lesquels  nous 
avons  fait  quelques  constatations  intéressantes  ;  enfin,  pour  compléter 
as  renseignements  que  nous  vous  avions  donnés  sur  la  première  géné¬ 
ration  de  cette  famille. 


I-  Noie  addilionnclle  à  l'observation  III,  crIIr  ch;  B...,  Robert,  âgé  de  29  ans,  frère  de 
aolre  première  malade  et  neveu  de  la  seconde  (2). 

Examens  de  laboraloire. — .Nou.s  avons  dit  (pio  laréaction  do  Wassermann  était  néga- 
ove  dans  le  sang. 

La  numération  globulaire  a  donné  les  résultats  suivants  : 


Hématies .  I.OIO.OOO 

Leucocytes .  7.900 

Pourcentage  leucocytaire  : 

Polynucléaires  )  ô' 

(  grands  .  17 

Mononucléaires  '  moyens .  12 


Pormes  de  transition. 


Moir  Rev.  New.,  1930,  t.  1,  ]).  906  à  918  et  p.  755. 
lade  P'  L''  ligure  7  de  cette  page  914  représente  le  pied  gauche  de  ce  ina- 

îg  ■'^os  troubles  scléroderniiques  et  l’ulcération  de  sa  malléole  interne  :  remaniuer 

orreii  orteils,  fielte  malformation  est  bilatérale.  —  .signalons  une 

Louis’  glissée  dans  le- tableau  généaIogi((ue  de  la  page  91 7: Simone,  fille  de 

■0.  n’a  pas  du  Irophœdi'me.  mais  bien  un  (cdème.  Iroptiigue  du  bas  des  jambes. 
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Le  dosage  des  divers  éléments  du  sang,  fait  par  Al,  .\etjvcux.  chef  de  laijoratoire 


du  !>'  Labbô,  et  par  M,  Soloinuii,  a  donné  les  rf'sulliits  sui\  ,'inls  : 

Calcium .  b  gr,  Otü* 

Cholestérine .  h  gr,  1)0 

.Sucre  à  jeun .  1  gr.  IG  »/oo 

Après  ingestion  de  50  gr.  de  glucose,  durée  de  réaction .  2  h.  30 

Llèclie  hyperglycémi([ue  0,04 
Aire  de  réaction .  1,17 

Glycosurie  à  jeun  :  négative. 

Glycosurie  provoquée  :  positive. 

Le  métabolisme  basal  (service  Labljé,  30  avril  1030)  (-1  de  +  13  %. 


Comme  on  le  voit,  si  lu  calcémie  et  la  cholestérinémie  ont  des  valeurs 
sensiblement  normales,  les  résultats  de  la  glycémie  provoquée  et  du 
métabolisme  basal  sont  dignes  des  mêmes  remarques,  chez  ce  malade, 
que  chez  les  deux  précédentes. 

IL  L’e.xamen  dus  entants  de  Lucic-.Margueiite  1’...,  l’une  des  tantes  décédées  du 
malade  que  nous  venons  de  vous  présenter,  nous  a  permis  de  faire  les  constatations 
suivantes  : 

Jean,  âgé  de  (24  ans,  n’a  été  vu  que  par  l’un  de  nous  pour  ses  yeux  :  O.D.  O. G.  On 
relève,  à  l’ophtalinoscope  à  jfonte,  dans  toute  l’étendue  Jdo  l’écorce  antérieure  et 
pastirijure  des  d3ux  cristallins,  l’existence  de  fines  opacités  poussiéreuses,  d’ailieurs 
peu  abondantes. 

Madeleine,  âgée  do  20  ans,  mariée  ;  de  bonne  santé,  mais  mal  réglée.  L’examen 
oculaire  montre  :  O.  G.  normal  ;  O.  1).  :  il  existe  dans  le  noyau  embryonnaire  une 
petite  opacité  ;  tout  le  reste  du  cristallin  est  normal. 

Odette,  ûgoe  de  15  ans,  et  Lucienne,  Agée  de  8  ans,  ont  dos  yeux  normaux.  Rien, 
d’autre  part,  a  signaler  chez  elles,  si  ce  n’est  qu’Odette  a  passé  unanet  demi  au  sana* 
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loi'ium  do  San-Salvadoiir,  il  y  a  5  ans  ot  i(no  Luoioniio,  isst  chotivo  ot  osL  à  snrvoillor  au 
|ioint  do  vue  bi'onchi((no.  On  note  eno.oro  clioz  ollo  dn  rotroffiiatliisnio  ot,  nno  aninnalie 
do  la  donlilion  (la  2“  incisive  suporii'uri^  droite  ni  la  2”  pelito,  inolairo  inforiouro,  p'auclie 
no  roponssnnt  pas). 


Voici  donc  deux  cas  nouveaux  de  cataracte,  légère  il  est  vrai,  qui  por¬ 
tent  à  six  sur  neuf  le  nombre  des  individus  examines  par  nous  de  cette 
seconde  génération  de  la  famille,  qui  sont  atteints  de  cette  affection,  trois 
avec  et  trois  sans  sclérodermie. 

Itl.  Nous  oxpriniions  rcKrol,  dans  nolro  cominnnication,  dn  n’apportor,  sur  la 
proiniois^  ifonnralinn  do  cotte  l'amillo,  ([u(^  1ns  ronsoirrnoinonls  forcénioiit  incomplets, 
à  nous  fournis  par  los  trois  survivants  qno  nous  avons  |)U  on  intorrof'or.  Or  nous  avons 
appris,  depuis  lors,  ([un  notre  confrère  lo  If  Scliulmann,  avait  suivi,  autrefois, 
trois  antres  ri^préseid.ants  do  cette  f'éné.ralion  ot  examiné  leurs  frère  et  sceurs,  à  celte 
occasion.  Nous  avons  trouvé,  dans  sa  thèse  et  dans  deux  publications  ultérienros,  des 
informations  intéressantes,  dont  voici  ress(niliel  (I)  : 

Pour  les  (l'nalre  individus  actuellement  (existants,  nous  ne  voyons  rien  à  ajouter  à 
projios  de  Victor,  le  tabétique,  au  point  de  vue  clinicpio  du  moins,  ni  à  propos  de 
Marthe,  ((ni  habitait  déjà  la  province.  Hélène,  chez  laquelle  nous  avons  noté  de  la 
canitie  |)récoce,  uin^  cataracte  double  léfrère  et  de  gros  yeux  saillants,  avait  une  maladie 
do  liasedow  com|)lèle,  avec  un  goitre  ([u’elle  n’a  plus,  l’ornandiq  lo  sujet  de  notre 
observation  1 1,  avait  déjà  les  sym[)tômes  rappelant  la  maladie  de  liasedow  (jue  nous 
lui  avons  décrits,  avec  un  corps  thyroïde  ([u’on  ne  sentait  pas  à  la  palpation  ;  elle 
n’avait  alors  ni  cataracte  reconnue,  ni  sclérodermie. 

Hesseiitindividusactuellementdécédés,  quatre  étaient  déjà  morts  (2).  Pour  les  trois 
autres  :  Lucie —  Marguerite,  que  la  famille  nous  avait  représentée  comme  ayant  ou 
un  goitri^  récidivant  après  opération,  des  cheveux  blancs  prématurément  et  des  ulcé¬ 
rations  des  pieds  — ■  avait,  dit  le  H'  .Scliulmann,  un  syndrome  de  liasedow  complet 
avec  un  goitre  énorme  et  du  rhumatisme  |chronique  ;  ses  membres  inférieurs  étaient 
eflilés  en  fuseau,  ses  pieds  et  ses  orteils  étaient  le  siège  de  troubles  trophiques  mar¬ 
qués  (comme  nos  sclérodermiques  vraisemblablement).  Les  deux  derniers  ont,  à  des 
symptômes  basedowiens,  associé,  l’une,  Louise,  un  rhumalisme  chronuinn  (Ullurmanl 
f/mi'ralin('\  l’autre,  Louis,  une  maladie  île  Vaquez  typic(ue,  avec  érythrose  de  la  této 
ot  des  mains,  hépato  et  splénomégalie  et  polyglobulie  allant  de,  8.000.00(1  à  1  1 .0(10.000 
globules  rouges. 

Telle  est  cette  famille  de  deux  générations,  remarquable  par  tous  les 
syndromes  différents  qu'elle  offre  à  l’observation  :  goitre  exophtalmique, 
syndrome  basedowien  plus  ou  moins  marqué,  rhumatisme  déformant, 
érythrémie,  canitie  précoce  et  cataracte  avec  ou  sans  sclérodermie, 
syndrome  d’infantilisme  avec  puberté  tardive  et  conservation  des 
lonclions  sexuelles.  I/association  familiale  de  tant  de  manifestations 

(1)  r,n  thèse  (Paris,  1018)  traite  dn  G'iUre  exophlalmiqne  mipliililiiine  ;  les  deux  |-u- 
blications  se  trouvent,  rime  dans  les  Aimalen  des  Maladies  du  cœur,  1020,  p.  3.04,  l’autr'î 
in  thèse  Hoiigier,  Paris,  1021,  p.  (14. 

(2)  Heux  en  bas  âge  et  une  à  I  I  ans  ;  Léon,  enlln,  venait  de  mourir  à  l’àge  de  4(1  ans. 
.Notre  coid'rère  le  sn[ipose  tabétiipie  et  aveugle.  Pour  le  chef  actuel  de  la  famille,  i' 
n’aurait  |ias  été  tabétiipie  :  «  |inisqu'il  marchait  mieux  de  nuit  (pie  de  jour  ».  Les  dilH- 
e.iiltés  de  sa  marche  provenaient  de  déformations  (probablement  sclérodermiipn’s) 
et  d’ulcérations  de  ses  pieils,  coinnie,  celles  de  l'ernande  (de  notre  observation  H),'’* 
ses  troubh's  de  la  vue  relevaient  d’une  cataracte  double,  dont  il  avait  d’ailleurs  été 
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diverses,  isolées  ou  diversement  combinées,  donne  à  penser  qu’elles  relè¬ 
vent  d’un  même  trouble  fondamental,  dont  la  patbogénie  et  l'étiologie  res¬ 
tent  obscures(l).  Elle  nous  paraît  intéressante  par  l’angle  nouveau  sous 
lequel  elle  pose  des  problèmes  déjà  anciens  et  par  sa  valeur  documen¬ 
taire  indéniable. 


Candidatures  aux  élections  de  fin  d’année. 

Le  Bureau  de  la  Société  a  reçu  les  lettres  de  candidatures  suivantes  qui 
seront  à  ajouter  aux  candidatures  déjà  posées  aux  élections  précédentes  : 

Places  des  membres  titulaires  : 

MM.  Petit  Dutaillis,  présenté  par  MM.  Guillain  et  Bertrand  ; 
Fribourg-Blanc,  —  —  Lhermitte  et  Crouzon  ; 

Oberling,  —  —  Boussy  et  Lbermitte  ; 

Decourt,  —  —  Guillain  et  Crouzon  ; 

Mollaret,  —  —  Guillain  et  Baudoin  ; 

Sebmite,  —  —  Guillain  et  Monier  Vinard  ; 

Jean  Christophe,  —  —  Guillain  et  Crouzon. 

Places  de  membres  correspondants  nationaux  : 

Mm.  Folly  (de  Nancy),  présenté  par  MM.  Barré  et  Cornil  ; 

Delmas-Marsalet  (Bordeaux),  —  —  Abadie  et  Crouzon  ; 

Aymès  (Marseille),  —  —  Faure-Beaulieu  ; 

Giroire  (Nantes),  —  —  G.  Guillain  et  Cl. 

Rebierre(  Barèges),  Vincent. 

Places  de  correspondants  étrangers  : 

Mm.  Fœrster  (de  Greifswald),  présenté  par  MM.  Crouzon  et  Devaux  ; 
Mayendorf  (Leipzig),  —  —  Lhermitte  et  Crouzon  ; 

Almeida  Lina  (Lisbonne),  —  —  Egas  Moniz  et  Crouzon  ; 

Gallotti  (Rio  de  Janeiro),  —  —  Claude  et  Austregesilo  ; 

Alberto  Lorente  (Madrid),  —  —  Lhermitte  et  Roussy. 


.G)  I.e  ]J'  Schulmiuin,  sc  Ijusiiiit  sur  ((iichiues  siprnes  cliniques  des  sujet» de  l;i  pre¬ 
mière  Rcnérulioii  (|u’il  a  examinés  (vices  d’implanlatiuii  derdain;,  rétrotriialhisiue), 
l’h*'  •'“•jbs  de  l’uu  d’entre  eux  et  sur  le  Wassermann  )iusitir  des  autres,  conclut  à 

‘',';™'lo-syphili.s  île  cette  l'amllle  et  croit  pouvoir  élaljlir  un  lien  do  cause  à  el'l'et  entre 
(tmte  syphilis  et  les  iroitres  exo[)htalmiques,  le  rhumatisme  dél'ormant,  l’érythrémie 
.  CCS  sujets.  Nous  avions  éiralement  trouvé  che/.  les  deux  fils  du  tahétiqiie  ipielques 
•  Sues  dentaires  qui  |)Ourraieut  l'aire  penser  à  l’hérédo-syphilis.  Mais  leur  père  est  lahé- 
^que  et  rien  ne  nous  autoriserait  à  al'l'irmer  que  sou  tabes,  révélé  tardivement,  à  l’àge 
rôl  ans,  l'fit  lui-mème  héréditaire,  lin  tout  cas,  même  si  la  sy|ihilis  joue  un 

■’i®*'  ne  nous  [irouve  qu’elle  soit  seule  im  cause  à  l’oriqine  des  troubles  qui  frappent 
ou  P  endocrines  ou  les  organes  liématopoiétiques  do  cette  famille.  Happelons 
aïeule  est  morte  de  tuberculose  pulmonaire,  et  iiuo  deux  individus  de  la  seconde 
'■a tien  ont  été  tuberculeux,  sans  attacher  non  plus  à  ces  faits  une  imporlance  que 
Otr  * ’’a,a>mes  pas  à  même  de  mesuror.L’al'eul,  enfin,  qui  est  mort  cardio-rénal,  et  iieut- 
(1:  ®  ’>ypluliti(iue,  avait  déjà,  en  iiuelque  mesure,  un  troidrle  endocrinien  puisque,  anx 
tn  >*a  famille,  il  avait  eu,’ lui  tout  le  premier,  de  la  oanilie  iirécoce.  Nous  n’insis- 
pas  sur  le  fait  que  cet  homme  et  sa  femme  étaient  consanjruins. 
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Présidence  de  M.  BREQMAN 


Parésie  physiopathique  de  la  main  droite  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  direct  de  la  main  datantdedeux  ans,  par  M.  St.  Pienkowski 
(Service  neurologique  de  l’Ecole  militaire  de  la  Santé,  à  Varsovie). 

Sal.  K...,  àgo  de ‘^3  ans,  U  reçu  «Il  un  coui»  au  carpe  droit  d’une  brujuB  tom¬ 
bant  du  2»  étage.  La  main  était  gonflée  et  le  médecin  i’a  fait  immobiliser  sur  une 
petite  planche  pendant  ô  semaines.  Quand  on  a  enlevé  les  bandeaux,  les  doigts  onl 
été  étendus  sans  mouvements.  L’application  de  massage  et  d’électricité  est  restée 
sans  résultats.  Huit  mois  après  les  doigts  commençaient  à  se  fermer.  A  l’examen  du 
malade  on  constate  :  les  doigts  d(!  la  main  droite  eu  attitude  rappellent  la  main  «  fai¬ 
sant  la  figue  »,  surtout  sont  fléchies  les  premières  phalanges  des  2”  et  3”  doigts  et  du 
pouce,  qui  est  entre  le  2»  et  le  3"  doigt.  Les  mouvements  actifs  sont  presque  abolis 
La  contracture  est  hypertonique.  Les  mouvements  passifs  provoquent  des  douleurs 
maison  peut  très  bien  étendre  tous  les  doigts,  f.a  peau  do  la  face  dorsale  des  doigts  et  de 
la  main  droite  est  vioiacée,  luisante,  (odémateuse,  très  vuinérable.  La  peau  do  la  face 
palmaire  est  macérée.  Les  réflexes  profonds  sont  très  vifs  de  deux  ccHés.  L’excitabi¬ 
lité  faradique  est  élevée,  on  perçoit  la  réaction  myotonique  après  i’application  d'eau 
froide.  L'e»ccitabiiité  mécanique  est  normale.  La  température  locale  est  abaissée  à 
la  main  droite  (30'’5,  à  gauche,  31»G).  L’oscillomètre  do  Pachon  permet  de  constater 
au  bras  gauche  une  tension  1.5-S,  au  droit  16-5,  les  oscillations  sont  plus  grandes  è 
droite.  La  radiographie  de  ia  main  droite  no  démontre  rien  d’anormal.  La  sensibilité  à 
tous  i(!S  modes  do  la  main  droite  est  diminuée  en  forme  do  gant.  La  suggestion  est 
sans  influence.  Les  cas  pareils  d’un  syndrome  réflexe  typique  do  Babinski  et  Fro¬ 
ment  sont  rares,  sauf  en  temps  de  la  guerre. 

Torticolis  et  crampe  des  écrivains  probablement  d’origine  syphili* 
tique,  par  Stepien  (Clinique  du  PL  Orzechowski). 

Le  cas  concerne  un  instituteur,  ègé  de  55  ans,  qui  présente  une  rotation  involon¬ 
taire  de  la  tète  à  gauche  et  un  tremblement  du  membre  supérieur  droit  lorsqu’il  écrit. 
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Vers  20  ans  il  a  eu  un  r.liaiiciT.  indurd  et  s'est  soigné  insulïisaininent.  Les  signes  de  la 
maladie  actuelle  se  développent  depuis  10  ans.  Etat  actuel  :  impilles  —  droite  >  gauche, 
la  gauche  est  un  peu  irrégulière,  elles  réagissent  peu  à  la  lumière,  bien  à  l’accommoda¬ 
tion.  La  tête  est  presque  constamment  penchée  à  gauche,  le  menton  étant  tourné 
vers  la  droite  ;  le  malade  peut  corriger  cette  attitude,  mais  au  bout  d’un  instant  elle 
se  reproduit  lentement,  en  quelques  secondes  ;  parler,  placer  les  bras  dans  la  position 
verticale,  soutenir  le  menton  avec  les  doigts  du  côté  gauche  ou  du  côté  droit,  diminuent 
le  torticolis.  Les  doigts  et  tout  le  membre  supérieur  droit  se  mettent  à  trembler  lorsque 
la  malade  écrit  ;  il  peut  freiner  le  phénomène. par  une  forte  flexion  du  poignet.  B.-W. 
dans  le  liquide  C.-R.  négatif,  dans  le  sang  fortement  positif.  Sous  l’influence  du  tra- 
tement  spécifique  l’état  du  malade  s’est  amélioré. 

11  faut  supposer  un  processus  d’artérite  chronique  syphilitique  dans  le  noyau  strié. 
iJ’après  Wartenberg,  le  [diénomène  initial  dans  le  torticolis  est  non  pas  l’hypertonie, 
mais  le  manque  d’impulsions  innervatricos  musculaires.  U’accord  avec  cette  concep- 
lion  on  peut  ici  rapporter  toute  la  maladie  à  un  foyer  dans  un  des  corps  striés,  le 
Çauche,  provoquant  un  torticolis  du  côté  gaucho  et  une  crampe  des  écrivains  de  la 
main  droite. 


Affection  hérédo-familiale,  type  sclérose  en  plaques,  par  G.  Kru- 

KOWSKi  (Service  neurologique  du  D''  Bregman). 

Cas  I.  — .  La  mère  âgée  de  45  ans.  Depuis  l.â  ans,  alTaiblissement  des  extrémités, 
tremblement  de  la  tête  et  troubles  de  la  parole.  Atta(iues  épileptiques  de  la  2®  année 
•jusqu’à  la  13®  et  ensuite  au  cours  de  sa  première  grossesse.  Depuis  trois  ans,  règles 
“■régulières.  A  l’examen  :  hypertrophie  de  la  thyro'ide.  Pouls,  9(5.  Tremblement  de 
U  tète  et  des  mains.  Rossolimo  bilatéral.  Dysmétrie  du  côté  droit.  Démarche  spas- 
'■•que.  Hypertrichoso  aux  extrémitnis  inférieures.  Réflexes  abdominaux  :  O.  Parole 
scandée.  Rire  spasmodique. 


Cas  II.  —  Pille  de  lu  précédente,  1 7  ans.  Depuis  l’enfance,  attaques  épileptiques, 
a  5  par  jour  ;  puis,  plus  rares.  Depuis  2  ans,  affaiblissement  des  extrémités.  Depuis 
U  mois  maux  do  tête  accompagnés  do  cris  et  de  tremblement,  sans  perte  de  connais¬ 
sance.  Goitre  grandissant  constamment  depuis  3  ans.  llyperhydrose.  A  eu  ses  règles 
paiement  2  fois.  .\  l’examen  :  goitre,  pouls  120.  Mœbius,  Stellvag  -h.  Nystagmus. 
'Ossolimo  des  deux  côtés.  Réflexes  abdominaux,  abolis.  Parole  scandée,  quelque. 
PÇU  inarticulée.  Ilypertrichose  au  ventre  et  aux  extrémités  inférieures.  Type 
''mil  des  poils  au  mont  de  Vénus,  dans  le  service  :  attaques  fréquentes  d’épilepsie  et 
après  une  émotion,  accès  hystérique  avec  perte  de  la  vue  de  l’œi!  droit.  "Wassermann 
U  Sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien,  négatif.  Radiographie  ;  chez  la  mère,  la  selle 
‘««■cique  augmentée. 


Cas  III.  —  Sœur  de  la  précédente,  18  ans.  Dans  son  enfance,  quelques  attaques 
nvuisives  avec  perte  de  connaissance.  A  commencé  à  parler  à  sa  4»  année,  à  mar- 
^  a*"  à  sa  3«.  N'a  pu  suivre  ses 'classes.  Règles  normales.  Hyperhydrose  sur  tout  le 
ps.  A  l’examen  :  goitre,  pouls  9(5.  Le  pli  naso-labial  est  moins  distinctement 
siné.  Rossolimo  du  côté  gauche.  Réflexes  abdominaux,  abolis.  Parole  scandée  un 

tremblante. 

g  3  cas  présentent  un  syndrome  qui  permet  d’établir  une  sclérose  en  plaques.  Ces 
^  as  méritent  une  attention  particulière  en  vue  des  troubles  endocriniens,  goitre,  règles 
^  vguiièreg^  augmentation  de  la  selle  turcique,  hypertrichose,  type  viril  des  poils 
J  “’ont  de  Vénus.  L’affection  dont  il  est  question,  aussi  bien  que  les  attaques  d’épi- 
P  sont  certainement  produites  par  des  troubles  des  glandes  à  sécrétion 
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Syndrome  familial  myélo-myopathique,  parM.  W.  Sterling. 

Il  s’agit  d’un  gairon  de  9  ans  alleint  depuis  8  inuis  d’une  incontinence  grave  des 
spliincters  de  la  vessie  et  de  l’anus.  Il  existe  de|)uis  2  mois  une  certaine  gêne  de  la 
marche.  Uiplitérie  et  variole  au  cours  de  la  première  enfance.  Evolution  psyolii(iue  nor¬ 
male.  .4  Vexarncn  objcclil  on  constate  :  atrü|)hie  bilatérale  des  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire  prononcée  surtout  à  gauche  avec  altérations  (luantilatives  profondes  de 
l’excitabilité  galvanique  et  faradique,  thorax  «  en  taille  de  guêpe  »,  omoplates  «  en 
ailes  »,  parésie  légère  non  atrophique  des  muscles  des  extrémités  inférieures  avec  tonus 
musculaire  normal.  La  marche  prolongée  exagère  les  phénomènes  parétiques,  mais 
ne  déclanche  aucune  spasticité  des  mouvements.  Troubles  de  la  sensibilité  vibratoire 
au  niveau  des  extrémités  inférieuri's.  Signes  de  Babinski  et  d’Oppenheim  aux  deux 
pieds.  Pas  de  signes  radioscopiques  d’un  rachischisis.  U  est  spécialimient  intéressant 
de  remarquer  que  le  frère  cadet  du  malade, âgé  de  7  ans, est  atteird  d'une  myopathie 
très  progressive  prononcée,  acconijiagnée  d’une  légère  incontini'iice  des  urines  et  de 
troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  des  e.xtrémilés  ird'érieures,  tandis  que  le  frère  aîné, 
âgé  de  12  ans,  présente  le  signe  bilatéral  de  Babinski  et  une  pseudohypertrophie  des 
mollets. 

La  confrontation  du  cas  présenté  avec  les  phénomènes  observés  chez  les  deux  frères 
du  malade  jirouve  (pi'il  s’agit  dans  les  .3  observations  d’un  processus  jamiliul  ht'rédo- 
diojénéralil  au  sens  de  .Jendrassik,  (lui  altèn!  légèrement  les  cordons  latéraux  et  ([ui 
s’accompagne  d’un  syndrome  myo|iatbi(iue.  Le  caractère  familial  des  troubles  mé¬ 
dullaires  justifie  l’hypothèse  de  paraplci/ic  /amilialc  de  Slrümpell  au  stade  i>ri- 
mitif,  dont  un  des  types  peut  débuter  dans  l’enfance  entre  3  et  fi  ans  (Bhein)  et 
qui  s’accompagne  dans  des  cas  exceptionnels  d’une  myo[)athie  (Kollarils,  Bing,  Jel- 
linek,  Sprengel).  11  s’agirait  alors  d’une  modification  singulière  de  la  maladie  de  Strüm- 
pell  avec  absence  provisoire  du  composant  spastbpie  et  avec  [irédonnnance  des 
troubles  sphinctériens,  d’habitude  rares  et  peu  prononcés. 

Tumeur  cérébrale  traitée  par  la  décompression  et  la  radiothérapie, 

par  M.Orlinski  ((iii  Scirvice  d(isMal.nerv.àrh(3pital  Czysto  à  Varsovie. 
Méd.  du  Serv.  E.  Flatau). 

La  malade  H.  S...,  LS  ans,  arrive  dans  le  service  le  30  octobre  1929.  IJejiuis  2  se¬ 
maines,  céphalées  violentes,  vomissennmts,  accès  convulsifs  avec  perte  de  connaissance. 
Antécédents  personnels  et  héréditaires,  rien  à  signaler.  A  l’examen  :  étatgénéral  grave. 
l’oulsGO.  l'irquet  -p,  Systènn.’ neiA  ((UX  ;  cé|)lialées  à  localisations  surtout  postér.  Higi' 
dité  de  la  nu(iue,  Kernig,  pupilles  réagissant  aux  2  modes  très  faiblement.  Eond  d® 
l’(i3il  normal.  Strabisme  convergent  de  l’ojil  gauche.  Nystagmus  bilatéral.  Eacial 
infér.  gauche,  paréti(Iue.  H.  corn,  affaibli  bilatéral.  Autres  nerfs  crâniens  normaux. 
Miidme  affaiblissement  des  membres  gauches.  H.  périost.  et  tendineux  très  faibles, 
plus  vifs  à  gauche.  Abdom.  su[iérieur,  faibles,  inférieurs,  abs.  Plant.  :  arélTexie  ù 
gauche.  Epreuv(!  doigt-n((z-déviat.  à  gauclu!.  Liffuide  céphalo-rachidien  :  N.  Ap.  +> 
Alt).  (),  K)  %,  pas  de  jdéiocytose.  Wassermann  (sang,  liijuide  céidialo-racliidien)  né- 
gat.  Badiogr.  du  crùn((  :  élargissement  de  la  selle  turcique.  .Après  2  séances  de  radio- 
théi'iqne  survient  une  stase  papillaire.  Décompression  postérieure,  21  janvier  1930 
et  ponction  du  ventricule  droit,  vu  l’augmentation  de  la  stase  papillaire.  Badiothé- 
rapie  du  crâne  ensuite.  2  mois  après  nouveile  série  des  rayons  .\'.  Eond  de  r(j.‘il  normal- 
La  malade  se  porte  bh'ii. 

Le  cas  est  intéressant,  vu  l’action  bienfaisante  de  la  tréi)anatiun  décompressiv® 
et  de  la  radiothérapie  consécutive. 

Grosse  hydrocéphalée  probablement  par  cysticercose  méningée- 
Syndrome  de  préhension,  jiar  I.  Sznajderman  (Cliniquu  du  ürzë- 

CHOWSKi). 


SÉANCE  DU  2  MAI  ]«30 


129 


Malade  àf'é  de  54  ans  rjui,  en  1927,  brusquement  s’est  modifié  psycliiijuoment  et  est 
ilevenu  somnolent.  En  1928,  brusque  perte  de  connaissance.  En  1929,  pendant  2  mois, 
■I  est  resté  étendu  raide,  silencieux,  no  comprenant  rien.  Céphalées  et  vomissements 
rares.  1  crise  épileptique.  L'état  actuel  s’est  installé  en  3  ans,  entrecoupé  de  grandes 
améliorations. 

Examen  objectif  somatique.  Dans  le  sang,  (i  %  d’éosinophiles,  'l'empérature  nor¬ 
male.  Démence  avec  obnubilation  et  amnésie.  Fond  d’œil  normal,  Argyll-Robertson. 
Attitude  parkinsonienne,  exagération  des  réflexes  de  posture  aux  membres  su|)érieurs. 
Eyperesthésie  cutanée.  Liijuide  céphalo-rachidien  hypertendu,  7.5  cellules  i)ar  mm® 
(lymphocytes  surtout)  avec  augmentation  des  albumines  et  globulines.  Wassermann 
négatif.  Encéphalographie  :  hydrocéphalie  manluée.  La  croissance  continuelle  de 
cette  hydrocéphalie  nous  paraît  dépendre  d'une  cystioorcose  des  méninges  en  faN-eur 
de  laquelh!  plaident  la  pléiocytose,  réosinophilie  sanguine,  la  longue  évolution  avec 
remissions,  les  améliorations  après  ponction  et  la  marque  des  signes  habituels  de 
tumeur.  Le  cas  qui  nous  occupe  présente  un  syndrome  de,  préhension  ;  les  mains, 
surtout  la  droite,  sont  perpétuellement  agitées  ;  les  doigts  do  la  main  droite  sont  habi¬ 
tuellement  crispés  sur  le.  bord  de  la  couverture  et  les  tentatives  |jour  libérer  celle-ci 
UC  font  que  resserrer  l’étreinte  ;  lorsqu’on  touche  du  doigt  la  paume  du  malade,  la 
uiain  se  referme,  sur  lui.  A  la  bouche,  réflexe  de  succion  lorsqu’on  touche  les  lèvres 
et  signo  (Je  ijcnneberg.  En  plaçant  le  manche  du  marteau  à  percussion  dans  le  jili 
d'tfito-paire  on  |)rovoque  urje  forte  flexion  des  orteils  qui  retient  le  marteau  jieu- 
dant  un  long  moment.  Les  réflexes  de  ju'éhension  décrits,  expression  d’une  libération 
de  l’influence  frénatrice,  de  l’écorce,  doivent  être  considérés  comme  la  consé((ueueo 
de  la  compression  par  l’hydrocéphalie  des  noyaux  de  la  base  et  des  lobes  frontaux 
(Schuster,  K'lei<l). 


cas  de  syringomyélie  infantile.  Issue  favorable  d’un  phleg¬ 
mon  étendu  avec  élimination  presque  totale  de  l’humérus, 
P&r  M.  Khakowski  (S(îrvi(;(!  muiiologique  du  ])'’  Bregman). 

A  l’uni?  des  séances  précédenles  nous  a\’ons  présenté  une  malade  de  neuf  an-?  chez 
^l'ielle  les  premiers  sym|ilômes  de  gliose  ont  paru  dans  sa  3'’  année.  Pille  ne  ri'agissnit 
Pf>s  aux  brfllures  du  bras  droit  et  pouvait  même  tenir  dans  la  main  droite  un  charbon 
'icandesoent  sans  éprouver  une  sensation  de  chaleur.  Du  remarijua  une  hypertro|ilue 
ctale  de  ladit'‘  extrémité.  La  malade  fut  amenée  au  service  dans  un  état  excessive- 
'dsnt  grave.  Un?  des  excoriations  no'nbr.’uses  sitir'ie.s  sur  la  surface  dorsale  du  coude 
^i^lendant  de  plus  en  plus  profondément,  avait  détruit  les  tissus  et  mis  à  nu  l’arlicu- 
®tion,  ce  qui  détermina  un  état  se]itii(ue  grave.  Vu  les  altérations  considérables  ([ui 
* ‘^Pdi'nt  produites  dans  l’extrémité  droite  et  son  inutilité  complète,  le  cliirur'iien 
®®hseiii.jj^  ji„„  (P,  l’axtrémité  att'unte,  mais  les  jiarents  n’y  consentirent 

point  Le  traitement  conser\ateur  sous  forme  de  pansement  immobilisant  et  d’injec- 
'*'>s  intramusculaires  de  propidou  donna,  dans  ce  cas  désespéré,  un  résultat  tout  à 
inattendu.  Vers  lafindu  5»  mois  de  .s,\jour  dans  le  service,  lu  tempérai  ure  tomba 
.  Oduellement,  la  malade  commença  à  se  sentir  beaucoup  mieux,  de  bonnes  granula- 
^^Ohs  .se  formèrent  dans  la  région  du  coude  et  au  début  du  (i"  mois,  |iar  la  grande  jilaie 
la  surface  dorsale  du  coude,  rinimérus  fut  éliminé  sans  douleur  presque  entiére- 
ht  sauf  la  tHe,  laquelle,  comme  on  le  voit  sur  la  radiographie,  se  trouve  en 
It  Les  contours  de  la  tête  de  l'humérus  sont  (jiielque  peu  effacés,  tandis  que 

Ip.  bras  on  aperçoit  des  calcifications  qui  se  forment  en  grande  ijuanlité  dans 

tissus,  produisant  comme  un  os  nouveau.  L’étal  delà  malade  s’améliora  rajiidemenl 
hu  bout  de  2  semaines  elle  s  ?  mit  à  marcher  et  la  fièvre  disparut  en  même  teiiqis. 
6  qu’il  y  a  d’extraordinaire,  c'est  non  seulementl'apparition  précocedessyinpLoines 
’’y''ihgomyélie  avec  cheiromégalii?,  mais  surtout  cette  guérison  spontanée  dans  un 
h’’  qui  semblait  tout  à  fait  désespéri’i. 

«EVUE  NEUnOI.OGIQUE.  —  T.  II,  N»  1,  JUII.I.IiT  1930.  9 


130  SOCIÉTÉ  DE  NÉUnOLOGIE  DE  VAIiSOVlE 

Migraine  léthargique,  par  M.  H.  Higier. 

C\n‘/.  une  l'ille  di^  I(i  ans,  sans  anléoédenls  Jiérédilaires,  surviennenL  de  temps  en 
temps  des  crises  :  l"  d’apatln(!  transitoire  durant  une  dizaine  d’Iieures  ;  2“  de  mif'raine 
aty|ii'[ne  souvent  à  la  périoili'  menstruelle  :  .3"  la  crise  do  nii;rraino  ])asse  ensuite, 

le  plus  souvent  graduellement,  en  une  sensation  de  faiblesse,  de  courbature  et  de 
somnolence.  Un  sommeil  assez  profond  survient  parfois  même  pendant  le  travail, 
jamais  dans  la  rue  et  dure  1  à  3  jours.  Elle  wi  réveille  profircssivement  avec  une  sen¬ 
sation  de  lourdeur  de  la  tète,  légèrement  obnubilée  ;  cet  état  passe  rapidement.  Mou- 
veimnits,  sensibilité,  parole,  fond  de  rmil,  intellijrence,  mémoire,  intacts.  Sanfr  et 
liquide  céphalo-rachidien  normaux.  Excluant  l’épilepsie  atypique,  la  narcolepsie, 
l’encéphalite  létharoique,  tlioier  considère  ce  cas  comme  une  espèce  de  migraine 
liHhargique.  Seulement  l’évolution  ultérieurii  de  l’alTection  ii  permis  d’exc  ure  le 
soup(;ou  d’une  léthargie  hystéri(iue  sans  sUirmates  d’hystérie.  .Vloins  probables  sont  : 
1"  la  cyclotiiyraie  abortive;  2"  la  dépression  eirculaireet3''laméningileséreuBe.  Dans 
deux  cas  analoirues,  que  l’auteur  a  fait  observer  20  ans  auparavant,  un  se  distiniruait 
par  le  fait  que  dans  la  famille  il  y  avait  beaucoup  de  psychoses  périodiques,  l’autre 
(pie  pendant  la  léthargie  le  liquidi'  céphalo-rachidien  à  la  ponction  s’écoulait  avec  une 
forte  (iression,  La  pathogénie  de  la  somnolence  au  cours  de  la  migraine  n’est  pas 
claire.  On  peut  amettre  :  l’obturation  périodique  du  trou  de  Monro,  rmdèmc  aigu, 
aiurioneurotiiîue  de  Quincke,  riedèinedes  plexus  choroideij,  les  crises  vasalcs  de  Eal 
ou  l’alteinle  des  centres  produisani  le  sommeil  irentri's  de  MauLlmer,  'l'roemner, 
Economo), 
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Poliomyélite  antérieure  aiguë  sous  l’aspect  de  paralysie  ascendante 
aigTië  de  Landry.  Cas  I  :  Mort  par  paralysie  de  la  musculature 
ï'espiratoire.  Vérification  anatomique.  Cas  II  :  Intégrité  de  la  mus- 
onlature  respiratoire;  atteinte  des  cornes  postérieures  (poliomyé¬ 
lite  aiguë  postérieure), par  M.  V.  Jiîdmcka  d  Hyllaba  (Clini- 

qu(ulu  pr  Syi.t.aüa  al  Iiisl.ilul  d’analonii(î  pal  li()lof>:i(iiia  du  P’'  Kimba). 


nuit  il 


Cas  J.  X.  Y...,('auiliiiiU,àf;à.  de  lll  ans  ;  dàlnil.  brusiina  da  la  maladie  le  4 
par  ea'iplialée  et  nausées,  fièvre  .'59"  ;  ra.près-Tnidi,  le  malade  dormait. 

des  douleurs  atroces  dau.s  les  memUres  intérieurs;  le  7  net 
''•"Ujres  inférieurs  sont  paralysés  ;  le  S  oelohre,  le  mendn-e  supérieur  f^auclie  i 
'  dans  l’arliculaliou  de  l’épaule  ;  le  9  «clobri>,  sont  atteints  la  main  droite  i 
(CPU  gauche,  douleurs -et  contrae.l  ares  de  la  musculature  de  la  nuque,  para 


"aphrai; 


:  54,  P 


‘lasque  complète 
tan  ’*'yi 


liar 


ninutes 


,1,  37, 


il>légi 


®  grise  de  la  moelle  était  Ijruiw,  rosâtre  avec 
âorragiesj  punctiformes.  L’eexaimm  microscopif 


mort  on  trouve  des  pelites  hémorragies 
spinah's,  (edènie  de  la  moelle.  I, a  subs- 
des  limites  imprécises  et  a\ee  des 
rjue  montra  des  lésions  cireonsc-rile 
idiules  nerveusi^s  avec  pyenose  nucléaires 
'me  disparition  complète  des  cellules; 
oyait  des  inanti'aux  leucocytaires  et  lymphocy- 
inilyibJastes  et  oellulies  gnuaulées.  La  tuiuque  externe  des  vaisseaux 
’üiro  ;  ou  u'a  pa«  trouvé  de  cellules  plasmatiques  ;  la  né\TOglie  fibril- 

Wsn  '’'***®  *'yP'‘'’Plu‘’ùl'“'-  (JuanI  à  l'iidensité  des  lésions,  la  substance 

l>aire atteinte,  surtout  dans  le  renllemenl  lom- 
*’  aussi  dans  les  contes  postérieures;  dans  la  substance  blanche  de  la  moefle 


la  substance  gfis(î  :  tigrolyt 
;  “'■onopitaîTie.  nt  dégénéralion,  "v 
gantes  ^aseulai^ 


sociiiTJ':  DI':  .Mwnoi.oaii;  de  i‘iiA(',UE 


cl  (l(“;  iMctiiticcs  il  y  iivnil  ilc  iKinilin'iix  lUiiiitciniN  pci-iviisciiliiircs  ;  les  itK^ninircs 
lii"ilcs  chiiciil  cuMlciriciil  iill.ciiilcs.  iriiiis  iiit  peu  iiiiiiiis;  le  liiillie,  lii  sulistuiiee ei'ise  du 
ll•l)ne  eéi'élu'Ml,  le  lueiis  iiieer,  le  \  nisuiiiixe,  de  l'aipiedue  jiiiiMilVsliiienl,  effideiueid,  di'S 

On  esl  (loue  en  ilroil  ii-i  de  parler  d’une  niéniiif'o-myélo-encéplialite 
disséiniink'  (.I(ib-l'’ronn‘nl  ).  Il  seinhle  ([ue  le  processus  se  soiL  propai,o!  par 
les  voies  lyniphali(fues.  On  a  I  rouvé  éyalenienL  des  corpuscules  de  Loeschke 
dans  lu  moelle,  dans  les  ^çlandes  lyinj)liaLi(fues,  pus  dans  la  moelle 
osseuse,  ni  dans  la  ral-e. 

(UiK  II.  -  X.  V...,  ciilliviil.eur,  àf;é  d(>  'Ei  ans.  I.e  :i  mai  I'.IC.'>,  le  malade  resseidit 
eu  mai'eliaril.  ime  lép:ère  d(mlem'  dans  le  uemm  ymuelie.  Le  'I  mai,  faiblesse  (,'énéi'ale, 
le  .)  t]mi,  les  pindies  sembleid.  luunles  au  maladiy  douleurs  eonslricUve.s  au  niveau  de 
répi-fuslrin  vonuss(nnenls,  diai'rliées,  frissonnemenis,  eéplialées,  l(^  malade  vondssait 
cri  fois  par  jour,  il  avait  '10  selles  ealarriiales  et  du  lioipnd,  ;  dans  la  soirée  les  mein- 
l)i-es  étaient  paralysés,  une.  heure  après  furent  alteinis  éiralement  tour  à  tour  les  mem- 
bres  inférieurs  supérieurs,  la  mnsi^ulature  du  uou  et  de  la  face,,  troubles  dys[)liaf;i(fnes  ; 
ad  nis  à  la  eliniipie  le  (i  mai,  le  malade  a  une  (piadripléf,de  flasque  avec  abolition 
ib's  r.dleves-  Le  7  mai,  la  motdite  réapparaissait  dans  la  lace,  pins  dans  les  membres 
Slip  rieurs  le  S  mai,  dans  les  membres  iiilerieiirs  efralement.  Le  b  mai,  le.  malade  peut 
di'qii  se  tenir  sur  ses  jambes.  .Mors  les  parésies  disparaissent  vite,  les  réflexes  réappu' 
r.dssi'iit.  Le  11)  mai.  le  malade  quitte  la  clinique  en  bon  état,  .S  semaines  après  il 
lra\ aille  de  nouveau  réeuluM-emenl. 

l'in  compurani,  cc  malade  avec  le  cas  1,  nous  notons  ({u’il  n’y  eut  pas 
ici  atteinte  des  muscles  respiratoires,  mais  les  grands  troncs  rierveuX 
l'Iaiimt  douloureux,  il  y  avait,  le  symptôme  de  Lassègue,  liyjiostliiisie 
superlicielle  au  niveau  de,  0\' 1-1)1.,  dans  la  /.one  l)Vlt-l)X  et  dans 
le  domaine  de  Ltl-Sll.  Omis  ce  cas  encore  on  peut  songer  plutôt  à  une 
poliomyi'lite  avec,  al  teint  e  concomitante  des  cornes  postérieures  (polio- 
aigui'  post.)  ((u’à  une  polynévrite. 


Fracture  de  la  base  du  crâne(présenlal ion  du  malade),  parM.  Kub2 
et  V'iriîK  (dliniipie  oplil alinologiipie  et  clinique  du  !«■  Syi-i-Aiia). 

X.  Y...,  âgé  de  2'.)  ans.  Le  22  décemhre  l'.)2'.)  ce  sujet  lit  une  cliutc  en 
arrière.  Sa  l.ète  frappa  le  sol,  il  ne  perdit  pas  eejiefidant  connaissancei 
saigna  du  ne/  et  de  la  houclie,  ses  menilires  gamdies  furent  i)aral,ysés- 
1  lient ôL  le  facial  droit  fut  atteint,  on  constata  la  ptose  du  côté  droit, 
malade  |iouvail,  mal  mouvoir  sa  langue,  du  côté  droit  également,  le  sens 
du  goût  éliiil.  alfailili,  et  le  malade  voyait  mal  de  son  œil  droit.  1,’héini' 
plégie  s’amédioi-a  vile,  le  sujet,  commença  à  circuler  ajirès  2  semaineSi 
mais  deux  mois  après  le  malade  devint,  tout  à  fait  aveugle  de  son 
droit.. 

Admis  à  la  clinique,  on  constata  clie/.  lui  une  légère  liémiparésic  gauche 
et.  la  [Kiralysie  des  nei'fs  crâniens  droits  ;  du  côté  droit,,  alfaihlisscment  d® 
l'odorat,  atrophie  comidèlc  du  iii'rf  optique,  oplil almoiilégie  complet'® 
extérieure  et  intérieure,  liyjioestliésie  de  la  cornée,  de  la  joue  et  de 
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bouche,  dans  le  domaine  de  la  deuxième  branche  du  trijumeau  et  sur  les 
premiers  deux  tiers  do  la  langue,  avec  intégrité  do  la  portion  motrice  du 
trijumeau,  paralysie  du  nerf  facial  du  type  périphériijue,  hypocosio  et 
hyporéflcxie  vestibulairo.  Les  derniers  ([uatre  nerfs  crâniens  n’étaient  pas 
atteints.  La  radiographie  du  crâne  ne  décela  aucune  lésion  de  l’os,  (fuoi- 
fu’il  fut  certain  ([u’une  fracture  de  la  base  du  crâne  avec  épanchement 
sanguin  existât  autour  du  pédoncule  droit.  J. a  pupille  droite  malgré  l’a¬ 
maurose  complète  n’était  pas  trop  dilatée  ;  ni  par  la  cocaïne,  ni  par  l’a¬ 
drénaline  on  ne  pouvait  dilater  la  pupille,  après  l’instillation  de  la  pilo- 
Carpino,  la  myose  était  maximale.  On  peut  en  déduire  (fue  les  fibres  sym¬ 
pathiques  étaient  également  atteintes. 


Hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Pierre  Marie  (pi  ésenl  ation  de  la 
malade),  jiar  M.  .1.  OKeonr  (Clinique  du  Pr  Syulaba). 


V...,  ùgü  (1(1  18  ans,  un  Iriu-e  aîné  tisL  .soiml-muet.  Hicn  auLi'c  do  spixial  dans  la 
Lmillo,  ni  dans  los  antéoodonts.  lai  déluil  do  la  inidadio  fut  brus(luo  :  à  l’àgo  do  1  1  ans 
'’‘oliîuts  vorLigos  qui  causiu'out  mônio  piusiours  lois  des  oliutos.  sans  porte  do  conuais- 
sanco.  Plus  tard  Utubatiun,  ciïplialiios,  doux  inis  diplopie  passagi'ro. 

Rtat  morbide  l'n  MA  1!I28  :  nystagmus  horizontal  rotatoire  gaucho  du  III'', 
''yslagmus  gauclie  du  II».  .vriaiblissomont  dos  nïfloxos.  cornéons  ;  ataxie  li'trf'ro 
•ta  mo.inbrn  supiïriour  droit,  gcuu  valga,  pieds  do  Friodroicli.  lUdloxos  tendineux  aux 
aioinbros  inférieurs  augmentés  ;  signe  do  liabinski  bilatérid  ;  dans  la  station  doliout 
htuliatiou  ;  fil  à  plond)  vers  la  g.auclio  pendant  la  marolio  ;  jilusiours  signes  e.éréliol- 
;  amidyopio  do  l’niil  gauclie  ;  !..  C.-li.  sans  inodifications  ;  H.-\V.,  ,S.  (1.  \. 
•^'■natifs  dans  le  sang  et  le  I,.  (l.-R.  ' 


Au  mois  do  docombro  lüvJS,  pondant  le  si' 
•*nce,  dysphagie,  dysartlirio  rlnnolalirjur 
P»Lis.  La  coordination  du  momlire  siinérie 
'  ysesthésios  dans  los  mornbros  inférieurs, 


peut  n 


I  11 


s’asseoir,  ni  so  mottri 
Lu  examen  complet  au  n:  1  1 

‘■'•scfinco  l'i  la  tèto  et  à  la  face.  Logiïro  pi 
•t'i  Voile  du  palais  persiste  ;  légiiro  gène 
tuster  bilatéral,  hyporréflexie  (IV- 
^l'hoxio  tendineuse  aux  membres  uuori 
a tairos  du  jambier  antérieur  almlii 
stlns  du  vermis.  Los  signes  d’Iiypermélrio, 
®'yité  sont  tri'is  nets. 

^^Les  chutes  spontanoi's  sont  indépendant! 
slilmiaire. 


ir  à  la  cliniciuo,  aggravation  aiguë  :  somno- 
laralysie  |)rosquo  complète  du  voile  du 
çauche  et  sa  mobilité  furent  très  atteintes  ; 
ros  pyramidaux  do  déficit  ;  la  malade  no 
(siou  rapide  au  cours  de  deux  journées. 

ésio  centrale  du  nerf  VU  droit;  la  parésie 
lus  los  mouvements  menus  des  mains;  signes 
Vlll;  réflexes  abdominaux  vifs;  hyper- 
iirs,  liabinski  bilatéral,  réfh'xes  de  iiosture 
Syndrome  cérébelleux  assez  ni't,  surimd  les 
io,  d’asynorgio,  d’adiadocoeiiiésio  et  de  pas- 


byporréflexi 


de 


diri 


l'C  (Jiagnostic  do  l’hérédo-afa-xie  cérél)clleu.so  s’imjioso.  Nous  présentons 
.  à  cause  du  début  brusifue  de  la  maladie  (fui  est  suivi  de  rémis- 

complète.  Nous-mème  avons  as.sisté  à  une  poussée  évolutive  très 
®*§ué,  avec  des  signes  bulbaires  alarmants,  ipii  pourtant  rétrocédèrent 
^  ®  vite,  au  bout  de  deux  jours. 


disparition  du  réflexe’ saisisseur  ( Janishewski)  bilatéral  après 
opération  d’une  grand  kyste  du  lobe  frontal,  pariétal  et  temporal 
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droit  (prcsonlalioti  dt‘  la  malade),  par  Af.  II.  JIhnner  (Clinique  du 
pr  Syllaba,  voii’  n.  N.  PJ2Ü,  1 .  I,  11°  ;j,  p.  ./iS). 


I.a  niiiliiflc,  :M.  M...,  !i  iléjé  été  préseiitéf  ilnns  le  sénnee  de  l’évHer  dnir.s  notre 

soeiété.  A  celt('  épotliie,  les  mniii.s  préseiilnient  an  réflexe  de  prélu'nsinnf.Janishewski' 
très  prononcé,  avec  une  zone  réflexo-éne  oplima  typi([ne,  c’esL-:'i-dire  du  côté  radial 


Il  est.  probable  (pi’il  s’apdt  d’un  kyste  et  non  d’une  tumeur.  Intéressant 
à  noter  (pPiine  lésion  aussi  «rrandc,  atteignant  la  plus  grande  partie  de 
l’hémisphère  droit  du  cerveau  a  été  r.ompatiWe  avec  une  motilité  assez 
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conservée  des  membres  contralatéraux.  Notre  diagnostic  topique  déclaré 
ici  avant  l’opération  a  été  confirmé  par  l’opération.  Les  grandes  dimen¬ 
sions  de  la  cavité  ne  permettent  pas  de  constater  la  valeur  topique  pré¬ 
cise  du  phénomène  de  Janishewski  pour  la  localisation  frontale  plus  dé¬ 
taillée.  Il  est  ditïicile  de  dire  si  les  illusions  cinesthétiques,  synchrones 
avec  les  battements  cardiaques,  sont  dues  à  la  pulsation  du  liquide  dans 
le  kyste,  ou  au  ballottement  du  lipiodol.  Au  point  de  vue  de  la  technique 
neurochirurgicale  on  voit  que  le  drainage  de  la  cavité  par  la  dure-mère 
(P”'  Jirasek)  a  complètement  réussi. 


Syndrome  neuro-anémique  au  cours  d’une  rémission  d’anémie 
pernicieuse,  par  le  Pelnar  (Clinique  du  pr  Pelnar), 

l’rùscntatiou  de  deux  malades  do  3'J  et  5il  ans  :  les  deux  malades  sont  dans  une 
période  de  rémission  do  l’a.  p.  Los  deux  malades  ont  3  millions  5  d’érythrocytes  et 
l’index  1,3,  une  macrocytose  hyporchromique,  5000  leucocytes,  avec  l’une  39  %  et 
l’autre  47  %  de  neutrophiles  et  très  peu  do  thrombocytes.  La  première  malade  paraît 
tout  à  tait  bien  portante,  l’autre  est  seulement  léffèrement  rosâtre,  bien  que  d’ap¬ 
parence  anémii[ue.  Les  doux  malades  ont  l’anacidité,  mais  la  première  a  bon  appétit, 
l’appétit  de  l’autre  est  variable.  Toutes  les  deux  ont  eu,  il  y  a  deux  ans,  des  pares¬ 
thésies  dans  la  lanftuo.  Le  syndrome  nouro-anénüiiue  est  prouvé  chez  les  deuxmalades 
par  une  aréflexie  tendineuse  sur  les  membres  intérieurs  avec  Babinski  positif  bilatéral. 
La  première  malade  a  souftert  d’une  paraparésie  progressive  et  elle  ne  peut  actuelle- 
•nent  ni  marcher  ni  se  tenir  debout  ;  on  a  dû  dépister  chez  elle  l’anémie  pernicieuse 
hien  quo  ni  la  malade  ni  son  enteturage  n’aient  aucune  idée  d’une  maladie  du  sang. 
L’autre  malade  présentait  depuis  le  début  des  symptômes  d’anémie,  Talïaiblissement 
membres  inférieurs,  à  peine  es(fuissé  se  perdait  dans  l’ensemble  d’une  faiblesse 
générale,  Ae|  uellement,  la  malade  marche  I ont  à  fait  bien. 

Cel  te  dissociation  des  troubles  sanguins  cl  médullaires  montre  une 
fois  de  plus  ifuc  les  altérations  médullaires  ne  dépendent  pas  de  l’état 
8némi{fue,  mais  qu’ils  sont  une  expression  parallèle  de  la  maladie  ;  leur 
étiologie  et  leur  pathogénie  sont  plus  obscurs  que  nous  ne  nous  en 
rendons  compte. 

discussion  :  Le  Pr  Syllaha  a  observé  des  cas  analogues  avec  anémie 
cachée  au  point  de  vue  clinique.  Il  a  présenté  un  tel  malade  en  1924  dans 
^lotre  société  avec  le  Paroulek.  Le  malade  est  mort  et  le  Pr  Sikl  a  pré¬ 
senté  plus  tard  des  coupes,  provenant  de  ce  malade,  d’une  atteinte  médul¬ 
laire  typique  pseudo-systématisée.  M.  S...  a  remarqué  à  plusieurs  reprises 
^ue  par  le  traitement  l’anémie  s’améliore  souvent  mais  l’alTcction  médul¬ 
laire  pas  toujours  ;  elle  peut  conserver  son  caractère  progressif. 


^ysarthrie  ataxique  avec  dysgraphie,  d’origine  corticale,  par  le 

pr  Pelnar  (présoni  ation  du  malade). 

N.  Y...,  Agé  de  '39  ans,  est  hospitalisé  à  la  clinique  pour  des  troubles  de  la  parole 
*  ne  soulïre  d’aphasie  ni  sensorielleni  motrice.  Mais  après  «(uolques  paroles,  sa  pronon- 
®>ation  ressemble  à  la  parole  d’un  paralytiiiue  général  ;  de  même  dans  l’écriture. 


socniri':  de  yEunoi.oniE  /;/•,  piiagve 


U  c'xi’it  mal  des  mots  diriicilos  et  parrois  aussi  des  mots  simples,  en  omettant,  déplaeant 
ou  ajouLiint  des  letti'i-s  ou  syllalji’S.  I/intelliLrenoi'  n’i'st  pas  atteinte,  t.a  malade  nous 
iudhfui;  ilue,  il  y  a  six  mois,  il  ne  [louvait  parler  du  lout,  liieu  ijui-  lelanpam'e  intérieur 
soit  rivstO  intact  ;  après  ipielipies  jours  il  recommença  à  parler,  mais  avec  une  dysar- 
tlirie  ressemblant  à  celle  d'aujounl'liui.  (le  paroxysme  se  ré|)ète,  il  y  a  4  mois,ave(3  une 
crise  toniipie  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  ;  ci^  même  syndronu!  .S(^  reproduisit 
pour  la  troisième  fois  il  y  a  un  mois  ;  les  [)aroxysmes  toiiiqui's  niouopléf.d(Iues  se  réfié- 
téreut  pendaid.  touti'  une  semaiui'. 

la^  nicndjr(^  supérieur  droit  esl,  un  peu  all'ailjli,  le  malaile  y  ressent  de  tem|is  en  temps 
des  parestliésies  ;  le  reste  d(^  l’examen  neuroloei(pje  reste  normal  ;  pas  de  si(,uies  bul- 
baires.  Dans  le  Iniuide  <;eplialo-raelddien  le  taux  d'albumiue  est  augmenté,  celui 
du  sucre  abaisser,  il  v  a  o7  éléments  cellulaires  dans  un  mme.  La  réaction  île  li.-W.  dans 
le  saua:  et  1"  !..  (I.-H.  est  complètement  positive. 

II  sembli.!  (fu’il  .s’agisse  d’une  nu'ningil.e  sypliiliLiifue  (îL  ([ue  l’épilepsie 
jacksonienne  ait  la  même  étiologie.  La  méningite  est  probablement 
surtout  prononcée  autour  du  centre  de  Broca.  I.’auteur  assimile 
le  trouille  de  la  parole  à  l’aphasie  motrice  de  Dejerine  incomplète  ou  à 
l’amnésie  de  Hevroch,  ou  à  la  dysarthrie  de  Niessl  von  Mayendorf,  à 
une  localisation  générale  dans  le  territoire  du  centre  de  la  parole,  mais 
dilïicile  à  localiser  avec  une  précision  plus  grande.  L’auteur  rappelle  un 
cas  analogue  observé  par  lui  en  1922-23,  où  il  y  avait  une  dysgraphie 
tout  à  fait  superficielle  et  une  dysarthrie  de  caractère  bulbaire,  sans 
autres  symptômes  bulbaires,  mais  avec  une  attitude  rigide  esquissée.  Dans 
ce  cas,  l’auteur  songeait  à  une  lésion  du  noyau  lenticulaire  gauche 
ou  à  une  lésion  dos  deux  noyaux  lenticidaires,  Niessl  considérait  une  telle 
dysarthrie;  comme  atonifiuc. 


Maladie  de  Wilson  au  premier  stade  évolutif.  Mort  par  suite 
de  grippe  aiguë.  Cirrhose  familiale  du  foie,  par  le  !”■  Sikt,  et  le 
pr  Pki.naii  (Inslilul  anal omo-pal  hologiipn;  du  Pc  Kimla  (;t  clinique 
du  P’’  Pelnar). 

.■X.  Y...,  im'é  lie  IS  ans.  (Iliani'cmcnls  psychiiiurs  an  cours  de  la  dernière  année.  Les 
paroiils  dn  midade  ont  observé  qn'il  ]ierd  leale.ment  tout  intérêt  pour  son  entouraffi; 
et  que  sa  mémoire  s’affaiblit.  Les  derniers  mois  il  eommence  à  .se  tenir  raide,  les  der¬ 
nières  semaines  il  coinmenee  :i  Irembler  de  tout  son  corps.  .\  la  clinique  on  trouve  un 
ensemble  de  symptômes  qui  ressemble  a  un  parkinsonisme  enci'qilialitique  avec  un 
tremblement  fin  des  membres,  de  la  lancine  et  de  la  tête,  surtout  pendant  l’innerva¬ 
tion  statique  et  cinétique  ;  le  reste  île  rexam'oi  neurologique  reste  normal.  La  matit'' 
du  foie  est  diminuée,  la  rate  auijmenfée.  Après  I  jours  d’une  infection  (Grippale  aigue 
et  après  I  jours  ultérieurs  le  malade  meurt  d'une  méningite  aiguë  su[)pnrntive. 

Il  y  a  b  ans,  le  malade  avait  été  o|)éré  .après  diagnostic  d’une  péritonite  bacillaic*^' 
La  suite  des  événements  a  démenti  le  diagnostic,  ses  deux  frères  cadids  sont  morts 
de  méningite  bacillaire. 

Sa  haute  taille  et  scs  longs  mendires  donnaient  an  malade  un  air  un  peu  gigantique- 
Il  avait. des  ]deds  plats  très  prononcés  ;  il  y  avait  une  liyperévnlution  des  glandiîS 
mammaires,  la  disposition  des  fioils  du  pubis  avait  un  aspect  fémiidn  avec  liiuh® 
supérieure  horizontale,  les  organes  géidtaux  ext'''rieurs  étaient  normalement  déve¬ 
loppés. 

A  l’autopsie  on  a  trouvé  l’hypophyse  augmentée,  avec  hy|)erplasie  de  cellides  éosl- 
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nophiles,  tandis  que  les  testicules  étaient,  même  à  l’examen  microscopique,  bien  déve¬ 
loppés.  Cirriioso  du  foie  à  qrandos  nodosités,  tuméfaction  de  la  rate.  A  l’examen 
niacroscopiquc  du  cerveau  le  néo-strlatum  présentait  une  augmentation  de  volume, 
surtout  dans  le  putamen  ;  une  petite  place  seulement  présentait  une  ulcération  jau¬ 
nâtre  et  un  aspect  partiellement  spongieux.  Microscopiquement  on  a  trouvé  à  cet  en- 
«Iroit  du  putamen  une  destruction  de  la  substance  nerveuse  avec  des  cellules  granulée.s 
nombiviuses,  au  centre  il  y  avait  un  état  spongieux  tyijique.  Dans  le  pallidum  il  y 
)ivait  une  destruction  restreinte  des  til)res  nerveuses,  dans  le  reste  du  cerveau,  à 
'iuel((ues  places  seulement,  une  agglomération  des  lipoïdes  dans  les  espaces  périvas¬ 
culaires,  des  changements  bien  définis  do  la  névroglie  n’étaient  pas  constatables. 
Ij’anse  lenticidaire  et  le  champ  de  h'orel  étaient  intacts.  Le  reste  de  la  substance  grise 
était  normal. 

Il  s’ajriL  donc  d’un  syndrome  anatomi)[ue  hépato-lenticulaire  typique, 
■Malgré  des  signes  clinitjues  initiaux  si  peu  prononcés.  C’est  donc  un  cas 
très  propice  à  une  étude  détaillée  de  la  maladie  de  Wilson,  poursuivie 
encore  par  le  P’'  Sikl.  Le  gigantisme  hypophysaire  doit  être  considéré 
comme  une  expression  dégénérative  parallèle  à  la  maladie  de  Wilson. 
Par  une  cirrhose  vraisemblable  chez  les  trois  frère  et  sœurs  du  malade, 
ce  cas  se  classe  parmi  les  cirrhoses  familiales,  décrites  par  Barnes  et  Hursy 
(Brain  48,279  et  49,36)  et  Jendralski  {Klin.  Monal.  f.  Angenlieilk,  1922, 
69,  7.38)  ;  dans  la  première  famille  étudiée  par  B...  etH...,  la  maladie  de 
Wilson  a  frappé  deux  enfants,  dans  la  seconde  famille  étudiée  par  Jend 
tous  les  enfants  avaient  un  cercle  cornéen  pigmenté 


Séance  du  12  février  1930. 


Narcolepsie  avec  crises  cataplectiques  depuis  l’âge  de  18  ans  ; 
à  vingt  ans  la  cataplexie  cesse  et  est  remplacée  par  la  somno¬ 
lence  (présenlation  de  la  maladi’),  par  -M.  Pelnar, 

X.  Y...,  âgée  (le  211  uns,  llllo  cl'uti  syphiULi([ue.  La  malade  soulTrait  d’enurésc  depuis 
soh  enfance  jus()u'!Ï  la  puberté  ;  depuis  ce  temps  faiblesse  des  sphincters,  le  reste  de 
l’examen  soniatii[ue  et  neurologique  est  normal  ;  aucun  spina-bilida,  la  selle  turcique 
®)St  normale,  l'endaut  le  rire  la  tête  lui  tombait  sur  ia  poitrine,  les  objets  lui  échap- 
Paientdes  mains  ;  i[uelipiefois  il  y  avait  un  effondrement  du  tonus  postural  avec  chute 
Çonsécutive  ;  dans  ce  moment  la  malade  ne  perdait  pas  connaissance,  mais  était 
‘'■capable  de  parler.  Au  cours  des  crises  de  sommeil  la  malade  n’a  pas  de  rêves  ;  les 
rêves  sont  normaux  au  cours  d’un  sommeil  nocturne  physiologi((ue.  Au  moment 
“ü  elle  s’endort  la  malade  a  des  hallucinations  7.oopsi<lues  et  hypnagogiques  ;  elle  sera 
Paitée  par  hi  kola.  In  caféine  et  la  strychnine. 

M.  Taussig.  —  La  localisation  à  la  base  du  III®  ventricule  est  la  plus 
probable  ;  quant  au  traitement  j’essaierai  des  médicaments  dont  nous 
Mous  servons  contre  le  parkinsonisme. 


i:î8  socnVri:  de  yEunoi.ocu-:  de  phague 

M.  Janota.  —  J’ai  observé  dans  un  cas  une  amélioration  après  usage 
de  la  strychnine  et  de  la  caféine,  mais  le  traitement  est  d’une  date  récente. 
Un  autre  de  mes  malades  est  assez  intelligent  pour  pouvoir  dilïércncier 
la  faiblesse  de  la  rigidité  ;  ce  malade  nous  communique  que,  dans  ses  états 
cataplectiqucs,  il  ressent  nettement,  outre  un  relâchement  général,  une 
rigidité  de  ta  langue  et  de  la  gorge  de  la  même  façon  qu’un  malade  de 
M.  t*elnar,  présenté  dans  la  séance  de  janvier,  qui  ressent  une  hypertonie 
de  la  mâchoire  inférieure  et  des  yeux. 

M.  Miîiior  rappelle  des  somnolences  frappantes  qu’il  a  observées  chez 
des  malades  hypopliysaires,  il  a  essayé  la  thyroïde. 

pr  Pni.NAU.  —  Si  nous  cherchons  l’agent  pathogénie  dans  le  cortex 
cérébral,  ce  n’est  pas  seulement  à  cause  des  exfiérienccs  de  l’école  de  l^av- 
lov  sur  h;s  réflexes  coiiflitionnels,  mais  aussi  parce  ([ue,  dans  les  alî(;ctionS 
hypothalamiques,  on  obs(îrve,  il  est  vrai,  la  somnolence,  mais  pas  de  crises 
avec  une  telle  dissociation  ;  hypotonie  sans  sommeil  (cataplexie)  et  le 
sommeil  sans  hypotonie  (même  dans  la  station  debout). 


Contractures  musculaires  des  membres  après  injection  intra- 
artérielle  de  cathésine  chez  l’homme,  par  le  pf  PnusiK  (Ulinique 
du  pf  Pelnah). 

Après  injection  intra-ai'téricllo  do  3-4  ino.  de  cathésine  {clioline  bromuréo)  uneconi  rac¬ 
lure  douloureuse  survient  au-dessous  de  la  piqûre  ;  l’intensité  et  la  durée  de  la 
piipïro  sont  eu  rapport  direct  avec  la  dose.  En  môme  temps,  l’artère  se  contracte  (oscil- 
lotouométrie  ainsi  (pic  les  artérioles  (thermomètre  électrique  cutané)  et  les  capillaires 
(capillaroscopic  directe),  mais  la  contracture  musculaire  oomitience  ([ueli|nes  secondes 
avant  ia  vaso-constriction.  Une  contracture  analo!,'uo  a  été  observée  |iar  Hanson  chez 
un  chien  après  injection  d’acétyieholine,  oiï  une  vaso-dilatation  apparaît  simulta¬ 
nément.  Il  est  clair  iju’ii  s’assit  d’une  irritation  des  nerfs  sensitifs  dans  la  paroi 
vasculaire. 

Discussion  ; 

M.  Hennkh  rappelle  la  similitude  de  la  coiitractun!  après  injection  de 
cathésine  avec  la  contracture  ischémiifue  de  Volkraann.  M.  Janota  a 
examiné  avec  M.  Polak  l’influence  de  l’acétylcholine  dans  l’application 
.sous-cutanéc  de  la  grenouille  ;  il  fut  constaté  une  hyperesthésie  cutanée, 
avec  iiKfuiiitude  motrice  et  énurèse.  Des  phénomènes  surviennent  proba¬ 
blement  de  la  même  façon  que  les  contractures  observées  par  M.  Prusik, 
par  l’irritation  des  racines  sensitive.s  et  de  leurs  origines  dans  les  tissus. 

M.  VoNDHACMK  soiigo  également,  par  analogie  avec  la  physostygmine, 
qu’il  s’agit  dans  ces  contractures  d’une  irritation  des  libres  sensitives 
raédulfaires  et  que  l’hypertonie  des  muscles,  autour  de  la  piqûre,  peut 
résulter  de  l’action  directe  du  poison  sur  le  muscle. 
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Aphasie  motrice  isolée  avec  agraphie  et  alexie,  sans  aphasie  sen¬ 
sorielle  acoustique,  pur  le  1^“'  Pelnar  eL  M.  Halik  (prosenl aLion 
du  malade). 

X.  Y...,  âf'i;  de  27  ans,  lit  une  elmtedo  moi.oc.yclottc,  eut  une  commotion 
cérébrale,  erave  ;  (fuand  il  reprit  e,onnai.ssan(:(!  il  avait  une  liémiparésie 
droite  av(i(;  aphasie  motrice  com[)lète,  avec  alexie  et  agraphie  également 
cornplèt(!H.  J/liérniparésie  a  disparu  pi'csrpie eomplètemfuit,  bicntôtle  ma¬ 
lade  comrnene.a  à  pi'onomair  1(!S  jnots  (;orreetoment,  il  comprenait  tout  ce 
qu’on  lui  disait.  Admis  à  la  c,lini(fuc  en  février  1920  il  comprenait  parfai¬ 
tement  ce  ([u’on  lui  disait,,  Jiiais  ne  pouvait  dire  (jue  ({uehfues  mots  et 
phrases  isolés,  il  jiouvait  répéter  les  mots  ([u’on  lui  disait  mais  rien  spon¬ 
tanément  ;  il  n’était  pas  capable  obj  lire  ni  une  lettre  ni  un  chilTre.  La 
cause  (;n  serait  une  hémorragie  dans  le  tcirritoire  de  l’artère  sylvienne 
Ifanche.  I.a  dissociation  entre  l’ahi.xie  complète  et  une  bonne  compré¬ 
hension  de  la  parole  au  cours  d’umî  aphasie  motrice  tenace  est  surpre¬ 
nante  ;  nous  (bivons  sui)[)oser  ([uehfucs  altérations  morbides  du  cerveau 
depuis  le  lobe  frontal  jus([u’au  pli  courbe  avec;  c.onservation  de  l’insula 
et  du  lobe  teuqioral. 

M.  .Janota  et  Mit®  SaniNGr.ovA  ont  examiné  d’une  façon  détaillée 
cette  aphasie  ;  ils  ont  trouvé  en  outre  de  l’aphasie  motrice  pure  un  trouble 
de  la  lecture  consistant  en  ce  que  le  jnalade  n’est  pas  capable  d’exécuter 
une  invitation  écrite,  mais  il  comprend  les  mots  isolés  écrits  ;  il  y  a 
un  phénomeme  intéressant  concernant  l’écriture  chez  ce  malade  :  il  ne 
peut  ni  éc.rire  spordanément  ni  parler  ;  ([uandil  doit  répondre  par  écrit  à 
Une  ([uestion  écrite  il  cofûe  la  ([uestion  :  échographie  :  une  fonction  réflexe 
inférieur»;  lajinplace  une  fonction  supérieure,  écriture  réflexe.  M.  et 
S...  croient  que  l’altération  morbide  dans  le  territoire  des  centres 
lie  la  parole  n’atteint  pas  en  arrière  les  zones  occipitale  et  pariétale. 


Cas  de  sodomie  (présentation  du  malade;),  par  M.  Haskovec  junior. 

X.  Y...,  àg(!  (le  30  uns,  arrivo  spontanc'nnnnt  n  la  clinicpiB  psyuhiatriiïue  pour  liiiri' 
ti'aitor  sa  sexualilà  annrniale.  l’àgo  de;  C?  ans  il  a  ou  pour  la  prcmiàrc  fois  ride-o  do 
Pi'atie(ucr  le;  coït  avec  une;  poule;,  mais  l’e'’jaculaUon  est  surv(;nue;  au  coui's  de  l’inlro- 
Uiiction  du  doigL  dans  lo  cloaelue;  do  la  poule;.  Il  y  a  ([unlqu(;s  mois,  le  malade  a  ressenU 
U'o  nouveau  le;  dVesir  de;  coïter  avec  dos  animaux,  il  entra  comme  journalier  clic/,  un 
cultivateuT  et  ïi  l’insu  de  tous  coïtait  cliaefue  jour  avec  des  veaux  et  des  vaches.  Los 
''«proches  de  sa  conscience*,  lu  sentiment  de  rimmoralite;  de  ses  actes  et  la  crainte' 
•lu  code  pe'mal  l’ont  amené  à  la  cliinhfue. 

11  s’agit  d’un  individu  gravement  névropathiepiu.  Dans,  la  seconde  enfance  il  seiuf- 
hait  d’une;  (■■nuri''se  nocturne.  Instable  dans  les  études  et  le  travail  il  ne  restait  nulle 
part  longtenvfis.  De;  temps  en  temps  il  éyirouvait  le;  désir  étrange  de  faire  eiuelelue  sot- 
tiise  oei  gaminerie;  mais  Coût  di*  suite  iC  se  n*pentail  et  IliVnai't  dans  un  état  dépressif 
pendant  de;  towjrnes  jo(irn»;e;s  hors  de  son  domicile,  il  indiepie  ({ne;  les  premiï'rees  he-nres 
'Je  son  vagabondage;  il  avait  ce;rtain(;niunt  sa  con.scieuce  uhnuliilee.  .Jamais  il  u.o  flânait 
^aris  Un  motif  émotif  pareil.  Dans  sa  famille;  il  n’y  a  pas  d’épilepsie.  Le  malade  n'a\  ait 
•lamais  aueune;  crise;,  .larnais  il  ne  ress(;nlit  un  désir  prononce;  pour  la  femme;;  apri'.s 
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(les  i';i|)|iorts  avec  di^s  foiniries  il  so  masturbait,  dans  sa  vie  il  ne  coita  que  deux  fois, 
il  aurait  eu  même  uu  (ud'ant.  11  sc  maria,  sans  bien  savoir  de  i[uello  fae.on,  et  il  ((uitla 
sa  fiunmia  M.  Ilaslcovi'e  ne  sonf,m  ni  à  l’épilepsie  ni  à  l'oli^mphrénii'. 

fjp.  Secrrlairr., 


Srance  du  19  rrmrs  1930. 


Présidence  du  Professeur  SYLLABA 


Syndrome  de  l’artère  sylvienne  gauche.  Aphasie  totale  avec  retour 

rapide  de  la  parole  courante  et  de  la  compréhension  ;  alexie 

complète,  agraphie  et  hémianopsie,  par  lu  Pelnar. 

X.  Y...,  àKé  de  24  ans,  début  briiscpii^  en  février  l!).30.  Malaise  c'enéral,  amblyopie, 
embarras  de  la  parole,  amnésie  verbale  pour  quelijues  mots,  pcTte  d’orientation.  I.e 
3  mars,  liémiparésie  droite  avec  aphasie.  llos[)italisé  le  7  mars  avec  aphasie  senso¬ 
rielle  (alexie,  mauvaise  compréhension)  et  motrice  (avec  airraphie  complète).  Parésie 
discrète  du  membre  supérieur  droit,  déceltible  aussi  pour  membre  inférieur  droit  ; 
hémihyperosthésie  de  la  moitié,  droite  du  corps  avec  atteinte  f^ravo  de  la  .sensibilité 
profonde  ;  liyperréflexie  tendineuse,  Babinski  du  côté  droit,  hémianopsie  droite. 
Dans  le  L.  (l.-H.,  tout  est  normal  sauf  la  j,dycoiTachio  ifui  attidf'nait  le  taux  de  l,4r>  %. 
La  réaction  de  B.-W.  nétfative  dans  le  L,  C.  -B.  Trouble  île  rorientation  dans  le  temps 
et  l’espace.  Planotopokinésie,  La  parésie  s’améliora  vite  ;  le  12  mars,  le  malade  par¬ 
lait  déj.à  couramment  et  distinctement  et  comprenait  la  parole.  Un  examen  complet 
nous  montre  que  le  malade  prononce  correctement,  mais  qu’il  ne  sait  pas  nommer 
les  objets  un  peu  moins  courants,  par  exemple  une  fenille  ou  une  fleur.  Dans  le  dis¬ 
cours  il  comprend  tout.  Il  n’est  pas  capable  de  lire  une  seule  lettre.  Mais  il  lit  les 
chiffres,  comprend  et  ex|)liqne  le  sens  des  imaffes.  Il  est  capable  même  de  copier  un 
texte  imprimiV  Un  copiant  il  dessine  les  lettres  et  but  même  des  fautes.  Il  n’y  a  qu’une 
trace  d’hémiparésie  droite  dans  la  maladresse  des  doit't  sdroits.  Babinski  a  disparu. 
Fond  de  l’n'il  normal.  1  lypoesthésiedroite,  l’hémianopsie  et  les  troubles  de  la  sen.sibilité 
profonde  persistent. 

C’csI.  dans  un  court  laps  de  temps  le  troisième  cas  d’aphasie  chez  des 
personnes  jeunes  observées  à  notre  clinique  ;  chez  le  premier  nous  avons 
songé  à  une  méningite  syphilitique,  chez  le  second  il  s’agissait  d’une 
hémorragie  à  la  surface  du  cerveau  après  un  traumatisme.  Chez  le  malade 
présent  le  diagnostic  étiologiipie  est  dillicile  :  l’hyperglycorachie,  l’évo¬ 
lution  rapide  des  symptômes  rappellent  l’encéphalite  épidémique,  mais 
on  ne  peut  exclure  le  soupçon  d’une  tumeur  cérébrale  en  évolution. 

Ce  qui  frappe  ici,  c’est  la  dissociation  des  symptômes  :  rapide  restaura¬ 
tion  de  la  parole  courante,  compréhension,  restauration  motrice  des  mem¬ 
bres  hémiparétiques  simultanément  avec  les  troubles  les  plus  graves  dans 
l’écriture  et  la  lecture. 
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Discussion  : 

M.  IIennku  cite  un  cas  à  début  apoplectiforme  chez  une  personne  de 
df)  ans,  exempte  de  sypliilis  et  d’artériosclérose.  L’hémiplégie  sensitivo- 
motrice  grave  se  restaura  vite  au  bout  de  quelques  jours  comme  chez  un 
syphilitiffue  cérébral.  Pourtant  il  s’agissait  d’une  hémorragie  dans  un 
gliome  cérébral.  Le  malade  succomba  plus  tard  à  sa  tumeur  cérébrale 
après  une  trépanation  décompressive  qui  améliora  temporairement  l’état 
du  malade. 

M'ie  Si’RiNui.üVA  rappelle  un  cas  présenté  ici,  il  y  a  .ô  ans,  par  le  P’’  He- 
veroch  ;  il  s’agissait  également  d’une  lésion  à  étiologie  inconnue.  Ce  ma¬ 
lade  fut  atteint  d’une  confusion  mentale  soudaine  et  de  fièvre.  A  l’asile 
on  constata  une  aphasie  ([ui  s’améliora,  mais  revint  peu  après  quelque 
temps.  La  maladie  commença  en  1922  et  le  P''  Ileveroch  se  demanda  s’il 
ne  s’agissait  pas  d’encéphalite.  A  l’autopsie  on  constata  une  embolie 
hiltérale  dos  artères  sylvicnnes  ;  la  maladie  était  localisée  des  deux  côtés 
dans  les  premières  circonvolulions  temporales,  dans  les  circonvolutions 
de  Jlescbl  et  les  parties  avoisinantes.  Le  malade  avait  une  anciene  lésion 
du  cojiir. 


Nouveau  cas  de  narcolepsie  (prés(mlalion  du  malade),  par  .M.  Skala 
(Clinique  du  Pr  Pulnar). 

X.  Y.,.,  ouvrier  (le  24  ans.  lUeu  de  spécial  dans  la  l'amille  ni  dans  les  anl('‘cédenl.s 
l^omnolnnco  prononcée  depuis  Septembre  1929.  Le  malade  s’endormait  pendant  le 
Pavail,  au  cours  des  repas  et  en  marchant,  de  sorte  (ju’il  heurtait  les  passants  dans  la 
rue.  Celle  somnolence  invincible  durait  toujours  20  minutes  à  peu  près  ;  malgriî  tous 
ses  eiîorts  le.  malade  s’éveillait  seulement  pour  1  ou  2  minutes  ;  pourtant  le  sommeil 
'doit  toujours  lé(ter,  le  malade  s’('iveillait  à  la  parole.  Après  deux  mois  il  observe  que 
'irs  in’il  rit  sincèrement,  ses  genoux  s’elTondrcnl,  la  tête  lui  tombe  sur  la  poitrine  et 
qu'il  tient  lui  tombe  des  mains.  La  bouche  s’ouvre  largement,  la  mâchoire  inférieure 
SB  meutj  et  par  ojiposition  ou  relâchement  de  la  musculature  du  corps  entier,  il  a 
*'">  saisalion  d’une  rigidité  légère  autour  de  la  bouche.  Celte  crise  ne  dure  (pi'iin  instant 
•lutr.i  ces  symptômes,  le  malade  souffre  de  ijaroxysmes  partiaux,  consistant  en  une 
SRiiple  ouverture  do  la  bouche. 


Chez  cc  malade,  cl,  chez  les  trois  présentés  ici  jiar  le  P'’  Pelnar,  la  symp¬ 
tomatologie  est  pres([ue  la  mc'me,  l’histoire  morbide  ne  se  dilTérencie  que 
par  des  circonstances  extérieures.  Un  malade,  s’il  se  plonge  dans  un  liain 
ohau(j,  n(!  peut  bouger,  malgré  sa  peur  de  se  noyer.  La  bouche  s’ontr’- 
ouvre,  la  mâchoire  inférieure  s’agite.  11  ne  peut  que  pousser  ifuelques 
sons  inarticulés  ;  si  sa  femme  lui  frotte  légèrement  la  face  avec  une  ser- 
'’iette  humide  tout  redevient  normal.  A  un  autre  de  ces  malades  il  sulFit 
de  voir  de  loin  le  geste  imitant  le  chatouillement  et  sa  mâchoire  intérieure 
®e  inet  â  exécuter  des  mouvements  et  si  le  malade  n’a  pas  le  temps  de 
s’appuyer,  il  tombe. 

Dhez  une  seule  malade,  il  y  a  de  la  syphilis  chez  les  parents. 

Les  trois  hommes  sont  jeunes,  vigoureux,  avaient  été  toujours  bien 
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portants  et  leurexainen  somatique  et  nourologi([ue  no  décèle  rien  d’anor¬ 
mal.  Chez  le  malade  présenté,  il  y  a  depuis  août  192.9  —  depuis  l’appa¬ 
rition  de  la  somnolence  —  une  augmentation  de  {)oids  de  10  kilos.  La 
radiographie  du  crâne  montre  une  selle  turcique  normale.  La  courbe 
glycémique,  après  .90  gr.  de  glucose,  ne  fait  pas  soupçonner  un  trouble  de 
l’hypophyse  (à  jeun  1,1;"»  %,  après  9,0  min.  2.1  %,  après  GO  min  J.GO  %, 
après  120  min.  1,1  b  %).  Le  métabolisme  basal  n’est  pas  non  plus  altéré. 
Le  malade  élimine  un  litre  de  licfuidc  (huix  heures  après  l’absorplion, 
après  (fuatre  heures  1.020  cinc.  Le  fond  d(!  roui  (h  le  périmètrci  sont  égale¬ 
ment  normaux,  lleu.x  de  nos  malades  sont  truités  par  la  caféine  (îl  la  j)ou- 
dre  de  kola.  l’cut-êU'e  les  crises  sont-elles  moins  l'réquenteset  un  [)eu  plus 
brèves  mais  un  succès  thérapeuLi<|ue  net  ne  s’est  pas  encore  manifesté. 
Nous  essaierons  encore  réjihédrine. 

Conférence  de  M.  Kafka. 

Le  Serrrimre, 

!)'■  IIhnner. 
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cas  de  myélite  posttraumatique,  par  les  D™  Vam  Gkiiuciiten  et  Dr;  Gi;ldi;hi!. 

Les  auteurs  relatent  le  cas  d’un  homme  qui,  après  une  chute  sur  le  dos,  a  présenté 
la  parapléf^ic  flasque  avec  écrasement  de  la  onzième  vertèbre  dorsale.  Quelques 
jours  après  l’accident  s’est  développé  une  myélite  ascendante  qui  a  emporté  le  ma- 
’ode.  Cette  myélite  était  à  la  fois  infiltrée,  déRénérative  et  nécrotique.  Les  auteurs 
Insistent  sur  la  rareté  do  ces  cas -de  myélites  posttraumatiques  et  sur  les  caractères 
blêmes  de  l’infection  médullaire. 

Syndrome  pyramidal,  cérébelleux  et  mental  au  cours  de  la  varicelle,  par  G. 

Vhiimuyi.hn,  L.  Van  BouAPun  et  F.  Vp.rvaixk. 

Relation  d’un  cas  d’une  jeune  malade  do  1 1  ans  1/2  qui  présente  un  ensemble  complexe 
phénomèin^s  infectieux  (varicelle  et  éruption  morbilliforme),  psychiques  (dépression, 
oçitation,  idées  imprécises,  mélancoliques  et  anxiété,  hallucinations,  irritabilité)  et 
neurolof/h(ucs  (méningisme,  tremblement,  nystagmus,  clonus  du  pied,  lymphocytose 
et  augmentation  des  globulines  dans  le  liquide-céphalo-rachidien).  Le  lout  se  passait 
On  moment  des  premières  règles.  La  plupart  des  signes  d’affection  organique  du  sys- 
tèaïc  nerveux  se  sont  amendés.  L’état  mental  reste  normal. 


Séance  du 


1930. 


’-ontracture  hystérique  des  membres  inférieurs  à  l’occasion  de  l’épidémie 
de  poliomyélite  (présentation  de  la  malade),  par  l.-il.  Cai.lewaf.rt. 

jL  C...  rapporte  deux  observations  de  conti’acture  hystérique  dont  l’une  observée 
Une  petite  fiile  à  l’occasion  de  l’épidémie  de  poliomyélite.  Un  traitement  psycho- 
bapique  a  réduit  parfaitement  les  troubles  moteurs.  L’auteur  distingue  éventuelle- 
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ment  les  troubles  fonctionnels  d’apjiarence  pyramidale,  de  ceux  d’apparence  extra- 
pyramidale  et  considère  les  uns  et  les  autres  comme  le  résultat  d’une  libération  des 
centres  sous-corlicaux,  vis-à-vis  du  frein  que  constitue  chez  les  mammifères  supé- 


Le  type  proximal  de  l’amyotrophie  spinale  progressive  (Marbui  fr) 
(présentation  du  malade),  pa  ■  h.  Van  ISkaahiit. 

Démonstration  d’un  maladie  âgé  de  08  ans,  chez  lequel  se  développe  depuis  18  mois 
une  amyotrophie  jirogressive  strictement  j)roximale  :  atteignant  la  musculature  sca- 
pulo-humérale,  s’accompagnant  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  de  nombreuses 
secousses  fibrillairos.  Une  atrophie  analogue  ([uoique  moins  marquée  s’observe  au  ni¬ 
veau  du  membre  inférieur  droit,  le  membre  inférieur  gauche  ayant  été  amputé  il  y  a 
30  ans.  Au  point  de  vue  i)yramidal  ;  l’auteur  signale  l’i^xistence  d’un  signe  de  Babinski 
unilatéral.  Pas  ch*  trouilles  bulbaires.  .Au  point  de  vue  étiologique  la  syphilis  et  l’alcoo¬ 
lisme  peuvent  èire  exclus.  Une  seconde  observation  a  été  vérifiée  par  railleur;  les 
lésions  sont  l,y]ii(pienicnt  colles  de  la  |ioliomyélile  chronicpie  do  Uuchenne.  L’autre, 
rappelé  par  les  élèves  de  .Marbnrg,  ipii  ont  de[mis  peu  d’années  attiré  l’attention  sur 
cette  forme  proximale  de  l’atrophie  spinale  et  insiste  sur  leur  rareté  et  la  difliculté 
du  diagnostic  avec  les  myopathies. 


Un  cas  de  syndrome  de  l’hyperostose  frontale  interne  (.Morel),  par  L.  Van  BouAnnr. 

Démonstration  des  lilms  radiologiques  d’une  malade  réalisant  deux  syndromes 
neurologiques  conqilexes  isolés  ces  dernières  années  :  Pun  jiar  Foix  et  ses  élèves  ; 
cécité  psychi((ue  jiar  hémianopsie  double,  l’autre  par  Ladarnc  et  .Morel;  syndrome  de 
l’hyperostose  frontale  symétric|ue  ;  essentiellement  constitué  par  le  grou|)ement  de 
troubles  cérébraux  du  type  de  la  démence  par  atrophie  inconscrite  de  Pirk  —  d’obésité 
à  réiiartition  rhizomyéliciue  —  d’hyperostose  limitée  ou  tout  ou  moins  prédominante  à 
la  nioilié  inférieure  de  la  face  interne  des  deux  os  frontaux.  Comme  dans  les  cas  de  Morel, 
raffection  se  |irésenle  chez  une  femme  âgée  et  s’accompagne  d’épilepsie  tardive. 


Cholestsatome  intracrânien,  par  P.  Divav  et  (  lu  ms  |■|ll■u  u. 

Les  autours  apportent  une  remarquable  observation  anatomo-cliniiiue  de  tumeur 
su|irascllaire  par  cholestéatome.  Cliniquement  les  seuls  symptâmes  présentés  par  ce 
petit  malade  étaient  ;  une  stase  iiapillaire.  et  un  syndrome  d’hypertension  crânienne- 
Badiologiquement  ;  la  calcification  suprasellaire  était  importante  et  étendue.  L’inter¬ 
vention  a  permis  d’extraire  le  kyste  dans  sa  totalité,  l’enfant  est  mort  dans  la  nuR 
d’un  ictus  épileptique,  llistop.'illiologiquement  il  semble  s’agir  d’un  cholestéatome. 


Tumeur  du  lobe  frontal  à  symptomatologie  atypique  ;  démonstration  de  la 
pièce  anatomique,  jiar  11.  IIi-iniiuh  k. 

L’auteur  apporte  les  jiièoes  anatomiques  et  l’Iiisloire  clinique  d’une  tumeur  du 
lobe  frontal,  muette  au  point  de  vue  clinique.  Ni  troubles  mentaux,  ni  iicrturbalion 
neurologique.  L’exanieu  o]ihtalniologique  montrait  une  grosse,  stase  papillaire.  Avant 
do  penser  à  l’inl.ervenliou  on  pratique  une  ponction  lombaire.  L’autopsie  a  rnonbré 
un  gliome  forti'isent  hémorragique  intéressant  la  face,  orbitaire  cl  le  pôle  externe  du 
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Syndrome  de  compression  médullaire  ;  démonstration  de  la  pièce  anatomique, 

par  J.  Mack. 

Observation  clinique  d’une  compression  médullaire  progressive  tout  à  fait  typique. 
L’examen  anatomique  montre  une  tumeur  méningée  «  en  coulée  de  bougie  »,  le  long  des 
segments  médullaires  lombo-sacrés.  L’étude  histopathologique  aboutit  au  diagnostic 
de  plasmocylome  méningé.  Les  tumeurs  plasmocytaires  des  méninges  sont  d’une  extrême 
rareté.  L’abondance,  la  densité  de  l’infdtration,  la  présence  d’éléments  plasmocytaires 
géants  et  en  caryocinése  atypique  permet  d’éliminer  le  diagnostic  histologique  de 
•eptoméningite  hypertrophique  syphilitique  auquel  on  pourrait  penser. 


Groupement  belge  d’études  oto-neuro-ophtalmologiques 
et  neurochirurgicales 


Séance  du  20  avril  1930. 


Kératite  neuroparalytique  chez  une  petite  fille  de  18  mois 

(jirésontation  de  la  malade),  par  le  D'  Vax  Lint. 

Présentation  d’une  malade  extrêmement  intéressante.  Elle  a  présenté  tout  d’abord 
Une  hypopyon  caractéristiipie,  mais  résistant  à  tout  traitement.  Au  cours  des  ten¬ 
tatives  thérapeutiques  l’auteur  avait  été  frappé  de  l’analgésie  relative  des  manipula¬ 
tions  cornéennes  qui  sont  en  général  extrêmement  pénibles.  Un  examen  plus  détaillé 
permit  de  confirmer  l’existence  d’une  anesthésie  cornéenne,  et  de  rattacher  les  perturba¬ 
tions  trophiques  de  la  cornée  à  leur  véritable  origine.  11  existait  en  réalité  une  kératite 
neuroparalytique,  sur  l’étiologie  de  laquelle  l’auteur  no  j)eut  apporter  aucune  jnéoi- 
eion.  Une  tarsorraphie  a  été  pratiquée  et  a  beaucoup  amélioré  l’état  local. 

Ostéite  lacimaire  avec  exophtalmie  et  syndrome  hypophysaire,  parle  D' J.  MoituAr. 

Communication  très  importante  sur  le  20»  cas  connu  de  la  dysostose  hypophysaire 
•te  Schuller.  Le  cas  est  au  com[)lct  :  lésions  d’ostéite  lacunaire  au  niveau  de  la  voûte 
Crânienne,  du  thorax,  des  fémurs,  des  artères  iliaques  ;  présence  de  diabète  insipide, 
'J’exophtalmie.  La  lésion  semble  vicariante  et  migratrice.  L’auteur  a  suivi  maintenant 
'depuis  3  ans  cette  entant.  Les  lésions  crânienne  et  fémorale  ont  disparu.  L’ostéile 
^krédante  de  l’aile  iliaque  a  ôté  remplacée  par  une  ostéite  condensante  delà  partie 
centrale  du  même  os.  La  communication  de  ce  cas  personnel,  accompagné  de  belles 
radiographies,  est  munie  il’un  exposé  complet  du  problème  mystérieux  que  pose  la 
raaladie  de  Schuller  au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 

Sur  la  pression  do  l’artère  centrale  do  la  rétine  et  sa  valeur  diagnostique, 

par  le  P'  IL  Coimu;/.. 

Après  avoir  rappelé  brièvement,  à  l’usage  dos  neurologistes,  les  principes  physio- 
l'alhologiques  de  la  géniale  application  de  Baillart,  l’auteur  indique  les  problèmes  pra- 
*■‘'1003  que  dut  résoudre  l’ophtalmologiste  français  pour  rendre  la  méthode  pratique- 
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ment  applicable  et  diminuer  le  pourcentage  d’erreurs  de  mesure.  11  indique  sommaire- 
mont  l’intérêt  de  la  méttindc  dans  les  processus  circulatoires  cérébraux,  mais  s’attache 
surtout  à  l’intérêt  diai;nostiquc  de  la  méthode  au  point  do  vue  des  lois  pathologiques 
neuro  chirurgicales  des  tumeurs  cérébrales. 

Un  tout  nouveau  chapitre  d’applications  médico-légales  de  l’ophtalino-tcnsiométrie 
est  l’étude  des  syndromes  commotionnels.  L’hypertension  rétinienne  est  un  signe  excel¬ 
lent  et  précoce  de  ces  états,  bien  plus  fidèle  que  l’analyse  vestibulairc  et  les  données 
biologiques  et  manométriquos  du  liquide  céphalo-rachidien,  ainsi  qu’il  ressort  d’une 
statistique  de  23  cas  inédits  communiqués  par  l’auteur.  L.  V.  B. 


Sociétés  de  médecine  légale  et  de  neurologie 


Séance  commune  du 


Le  diagnostic  de  l’épilepsie  par  l’hyperpnée,  par  le  U'  Nv>'-i;x  (Anvers). 

L’autour  résume  sa  communication.  Depuis  la  i.ublicalion  île  celle-ci  il  a  eu  l’occa¬ 
sion  de  vérifier,  par  expérience  personnelle,  le  caractère  peu  pénible  et  peu  dangereux 
de  l’épreuve.  De  jilus,  il  a  pu  examiner  par  celle  méthode  six  sujets  nouveaux  et  pro¬ 
voquer  chez  deux  d’entre  eux,  épileptiques  avérés,  des  crises  ncltemeut  hystériques. 
De  l’ensemble  de  ses  études,  il  conclut  que  l’épreuve  n’a  de  valeur  que  si  elle  est  posi¬ 
tive.  Il  ne  faut  attribuer  aucune  valeur  è  des  phénomènes  comme  les  contractions 
létaniformcs,  qui  se  produisent  chez  tout  le  momie,  et  les  crises  hystériformes. 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


10  mai  1930. 


Un  cas  d’encéphalite  psychosique  rhumatismale,  [lar  M.M.  Toi  i.orsr, 


Chez  un  homme  de  3U  ans,  sans  antécédents  psycho)iathiques,  au  cours  d’une  se¬ 
conde  crise  rhumatismale  articulaire  aigue  éviduaid  depuis  3  mois,  hausse  bru.squc  tlB 
température  sans  phénomènes  articulaires  ou  cardiaipies  nouveaux.  Confusion  nieiita3' 
légère  avec  anxiété  intense,  tentatives  pauopliobiques  de  fuite  et  de  suicide,  liallucina' 

par  le  traitement  salicylé.  Les  hallucinations  persistent.  A  signaler  ijuc  le  malade  foi' 
sait  lies  excès  alcooliques  réguliers  et  ipi’il  avait  présenté  un  icicre  franc  au  2’’  mois 
de  sa -crise  rhumatismale.  Les  auteurs  rapiiortent  les  troubles  observés  à  iineattcinlo 
nfee.lieuse  du  cerveau,  à  une  encéphalite,  d’origine  rhumatismale,  qu’ils  rapproclieo'' 
de  formes  idiopathiques  ou  symptomatiques  décrites  sous  le.  nom  d’encéphalites  psy' 
ehosiques. 
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Délire  collectif  et  manifestations  pithiatiques  dans  une  famüle'de'débiles, 
par  MM.  M.  C,\h()n  et  G.  Fail. 

Présentation  de  3  malades  offrant  un  exemple  typique  de  délire  collectif.  Il  s’agit 
d’une  famille  dans  laquelle  la  mère  est  la  délirante  active,  renouvelant  ses  manifesta¬ 
tions  délirantes  et  alimentant  le  délire  qu’elle  a  provoqué  chez  son  mari  et  son  fils. 
Tous  trois  sont  des  débiles  prédisposés  par  des  tares  organiques  (3  enfants  vivants  sur 
H  grossesses  de  la  mère).  L’apparition  intermittente,  chez  les  codélirants  passifs,  de 
manifestations  pithiatiques  (crises  d’aphonie),  souligne  le  rôle  do  la  suggestibilité  et  de 
l’imitation  dans  le  mécanisme  psychologique  de  leur  délire. 

Apparition  soudaine  d’une  psychose  au  cours  d’un  traitement  antisyphilitique, 
par  M.  Paul  CoiTinox. 

Discussion  de  l’étiologie  et  des  indications  thérapeutiques  du  cas  suivant  :  une  Mar¬ 
tiniquaise,  enfant  naturelle,  atteinte  à  38  ans  de  kératite  hérédo-syphilitique,  traitée 
depuis  10  mois  par  des  injections  de  mercure,  d’arsenic  et  de  bismuth,  iirésente  brus¬ 
quement  un  délire  d’hypochondrie  suivi  de  négativisme  avec  sitiophobic  et  mutisme. 
Si  le  rôle  étiologique  appartient  à  la  syiihilis  il  faut  intensifier  le  traitement  antisy]}hi- 
litiquo  ;  si  le  délire  résulte  du  traitement  spécifique  il  faut  suspendre  ce  dernier;  s’il 
upiiartiont  au  déséquilibre  constitutionnel,  il  faut  continuer  à  traiter  la  kératite 
Comme  auparavant. 

Délire  de  négation  survenu  chez  une  paralytique  générale  à  la  suite  de  la 
malariathérapie,  par  MM.  Liimiv,  Mf;i)AK<iviT(;n  et  Mas^i'in. 

Il  s’agit  d’une  paralyticjue  générale  qui,  à  la  suite  de  malariathérapie,  fait  un  syn¬ 
drome  d’idées  de  négation.  Les  cas  sont  e.xceptionnels.  Targowla  en  a  rajiporté  une 
observation  au  (longrés  d’Anvers. 

Gomme  sous-cutanée  de  la  jambe  gauche,  survenue  chez  une  paralytique 
générale  à  la  suite  de  la  malariathérapie,  par  MM.  Leroy  et  MkuAkovncn. 
Paralytique  générale  avec  gomme  cutanée  de  la  jambe,  apparue  consécutivement  à 
^0  malariatlicrapie.  On  sait  combien  les  accidents  tertiaires  de  la  peau  sont  exception¬ 
nels  dans  la  méningo-encéphalite.  Ces  apparitions  de  gommes  sous  l’influence  de  l’im- 
paludation  montrent  la  transformation  do  la  paralysie  générale  en  manifestations 
ayphilitiques  plus  bénignes.  F.llcs  éclairent  en  partie  le  mécanisme  d’action  du  traitc- 
•hent.  L.  Marmand. 


Smncedii  16  juin  1920. 


Tabes  amaurotique  et  troubles  mentaux,  par  MM.  A.  Courtois, 

IL  PicHARD  et  Rubexovitch. 

Les  auteurs  relatent  l’observation  d’nn  Arabe  atteint  do  syphilis  nerveuse  avec 
tabes  puis  névrite  opli([ue  et  cécité.  Il  présenle  îles  illusions  ou  hallucinations  visuelles 
®iinsci(>nles  en  rapport  avec  des  lésions  réliniennes,  un  syndrome  d’automatisme 
•hental  avec  idées  de  persécution,  enfin  un  affaiblissement  intellectuel  encore  modéré 
qui  iudiipie  la  diffusion  de  la  lésion  névraxil ique.  Béaclions  du  liquide  céphalo-raelii- 
•tlcn  de  type,  paralytinue.  Ils  rappellent,  à  ce  sujet,  une  autre  observation  à  peu  près 

semblable. 
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Un  cas  d’encéphalopathie  saturnine,  par  MM.  E.  Toulouse  et  A.  Courtois. 

Femme  de  .âl  ans,  alcoolique  ancienne  qui,itepLiis  10  ans,  après  un  déluit  de  ciridiose, 
no  linit  que  du  lait.  Intoxication  s.alurnine  professionnelle.  Au  dooours  d’une  troi¬ 
sième  crise  de  colique  de  plomb,  état  de  stupeur;  intolérance  "astrique  absolue  ;  deux 
crises  épile|)tiques.  Azotémie,  .3  a:r.  82.  Hélenlion  chlorée  légère.  Anémie  :  1. 800.000. 
Disparition  proirressive  de  la  confusion  mentale  après  la  baisse  de  Tazotémie. 

Dans  ce  cas,  les  symptômes  observés  paraissent  devoir  être  ran^jés,  du  moins  en 
partie,  dans  le  cadre  de  Turémie  nerveuse.  L.  Marchand. 


Réunion  annuelle  du  groupement  belge  d’O.-N.-O. 


Séance  du  22  décembre  1929. 


Rapport  sur  les  tumeurs  du  IV'  ventricule  au  point  de  vue  clinique  oto-neuro¬ 
ophtalmologique  et  neurochirurgical,  par  Martin. 

L’auteur  ra[)pelle  brièvement  la  sym|)tomatolo<,de  classique.  Il  insiste  ensuite  sur 
l’aspect  de  la  phase  débutante  où  deux  caractères  sont  frappants. 

La  violence  inouïe  de  cette  céphalée  |)aroxystique  et  l’irradiation  douloureuse  dans 
le  cou,  souvent  jusque  dans  les  épaules  ou  les  bras.  Les  crises  de  céphalées  sont  accom- 
paifiiéos  des  deux  autres  phénomènes  ;  un  enraidissement  objectif  des  muscles  du  cou 
et  parfois  des  trapèzes,  une  attitude  analfrique  spéciale  tantôt  en  hyperflexion,  tan¬ 
tôt  en  déflexion  latérale  tendant  à  rétablir  l’équilibre  hydraulique  de  la  fosse  cérébrale 

La  réalité  de  ce  blocage  est  démontrée  par  l’épreuve  de  Queckonstedt-Stookey 
/ies  épreuves  manométrupies  vérifient  ainsi  expérimentalement  les  idées  émises  par 
Stenvers  et  Marbur"  sur  la  défense  hydrauliipie  ([ue  représente  la  position  anormale 
lie  la  titte.  A  ces  troubles  hydrauli(|ues  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  se  rattache 
encore  un  autre  Bym|itôme  capital  ;  la  mobilisation  brusque  de  la  tète  dans  l’espace 
déclenche  des  accidents  de  ^rravité  variable,  allant  du  simple  éblouissement  avec  amau¬ 
rose,  à  la  syncaqie  mortelle  en  a|inée. 

On  peut  si^nialer  encore  des  paroxysmes  douloureux  viscéraux  cpii  iieuvent  égarer 
le  diagnostic  :  douleurs  gastriques,  douleurs  abdominales  profondes,  douleurs  é|)igas- 
Iriqiies,  (irécordiales, brachiales  à  ty|ie  d’angor.  Les  symptômes  sont  dus  probablement 
à  une.  irritation  directe  des  noyaux  du  pneumogastrique  du  plancher  ventriculaire. 

L('s  perturbations  du  régime  génital  et  urinaire  sont  extrêmement  tré(|uenlcs  et 

Il  s’attache  ensuite  à  l’élude  de  la  période  d’état. 

Eu  résumé  la  période  d’état  des  tumeurs  ventriculaires  apparaît  caractérisée  par 
l’exislence  d’un  syndrome  neurologique  fixe  :  le  syndrome  cérébelleux  do  lu  ligne 
médiane,  ipii  nous  semble  constitué  par  une  série  de  signes  non  spécifiques  isolément, 
mais  dont  la  prévalencc  et  le  grnuiicment  sont  réellement  particuliers. On  les  rappelle 
brièvemeni  : 

L’accentuation  ou  l’enrichissement  des  symptômes  [lar  modification  brusque  dan» 
l’hydraulique  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  ;  allaipies  de  vertiges  avec  nystagmU» 
de  position  dans  les  dé|)lacpments  latéraux  ;  attaques  toniipies  dans  les  déplace- 
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raents  aiiloro-postùriours,  ou  le  passai;e  de  la  ])o?iliüii  couchée  à  la  position  debout  ; 
irrégularité  cardio-res])iratoire  ;  prévalence  des  troubles  d’équilibre  statique  et  ba¬ 
sique,  surtout  au  niveau  des  membres  inferieurs  ;  hypotonie,  hypo  ou  arollexie  ten¬ 
dineuse  précoce,  parfois  transitoire,  le  restant  du  syndrome  cérébelleux  restant  es¬ 
quissé.  syndromes  douloureux  viscéraux  ou  [lériphéricpres  ;  troubles  génito-urinaires 

Dans  ce  syndrome  on  doit  retenir  comme  signes  d’alarme  trahissant  l’imminence 
d’accidents  ;  les  atta([ues  toniques,  les  attaques  bulbaires  très  complètement  étudiées 
par  Lamelle  et  le  caractère  négatif  de  l’épreuve  de  Queclcenstedt-Stookey.  La  cons¬ 
tatation  de  l’un  ou  de  l’autre  de  ces  symptômes  impose  une  intervention  d’urgence. 
La  phase  de  déclin  est  caractérisée  par  la  présence  des  accès  bulbaires  ;  elle  est  fré¬ 
quemment  écourtée  par  la  mort  brusque. 

•-es  accès  bulbaires  sont  bien  connus  ;  tachycardie  extrême  irrégulière,  alternatives 
de-  vaso-constriction  et  vaso-dilatation  faciale,  dyspnée  avec  polypnée  ou  Cheyne- 
^tockes,  polyurie,  sudation,  etc... 

L’irritation  méningée  se  traduit  par  les  douleurs  très  violentes  de  la  nuque  avec 
Kernig  et  parfois  attitude  en  chien  de  fusil.  La  mort  brusque  après  une  crise  bul- 
baire  ou  sans  symptômes  prémonitoires  est  la  règle  si  l’on  n’intervient  pas.  L’aulcui 
W  réserve  sur  la  symptomatologie  vestibulaire  et  radiologique  de  ces  tumeurs  dont 
''analyse  est  difficilement  utilisable. 

Le  diagnostic  différentiel  le  plus  difficile  à  poser  est  celui  des  tumeurs  cérébelleuses 
du  tronc  cérébral. 

Lliniquement  :  l’évolution  très  rapide  et  l'intensité  du  syndrome  d’hypertension, 
'a  gra\itc  des  iierturbations  de  l’hydraulique,  le  peu  de  netteté  du  syndrome  céré¬ 
belleux  dans  les  tumeurs  ventriculaires  au  début,  s’opposent  à  la  progression  lente 
6t  indicatrice  des  symptômes  dans  les  tumeurs  des  hémisphères  cérébelleux.  A  la 
phase  d’état,  le  syndrome  de  la  ligne  médiane  a  une  grande  importance.  Mais  il  jicut 
rencontrer  dans  les  tumeurs  paravermiennes  des  hémisphères,  ou  dans  les  très 
grosses  tumeurs  qui  bombent  dans  le  IV»  ventricule,  mais  alors  son  évolution  est 
"■loins  brutale. 

L’auteur  s’attache  enfin  au  problème  nouro -chirurgical  de  ces  tumeurs. 

Les  tumeurs  de  la  ligne  médiane  sont  celles  qui  occasionnent  le  plus  fréquemment 
le  plus  précocement  une  licrnie  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital  ; 
*'  est  toujours  nécessaire,  dans  ces  cas,  d’enlever  l'arc  postérieur  de  l’atlas  et  parfois 
hiême  de  l’axis,  jiour  pouvoir  relever  la  |)artie  inférieure  du  cervelet  et  explorer  le 

Ï'V»  ventricule. 

Dn  devra,  si  l’état  du  malade  ne  le  permet  pas,  remettre  l’exérèse  de  la  tumeur  à 
®®c.ond  temps  opératoire. 

L  Conclut  que  les  tumeurs  du  IV'  ventricule  ne  sont  pas  exceptionnelles. 

Ig  ‘^‘^onostic  clinique  est  possible  ;  dans  certains  cas,  il  est  aisé,  dans  d'autres 
®  diagnostic  différentiel  avec  les  tumeurs  cérébelleuses,  les  tumeurs  de  l’axe  bulbo- 
P^’utubérantiel,  les  arachnoïdites  du  lac  postérieur,  est  extrêmement  diflicile,  mais 
ditflculté  théorique  no  présente  aucun  inconvénient  pratique  ;  dans  toute  inter- 
^^fintion  sur  la  fosse  cérébrale  iiostéricurc,  quel  que  soit  le  diagnostic  préopératoire, 
*®ut  une  exploration  complète. 

Présentation  de  malades,  par  MM.  Ludo  van  Bogaert  et  Paul  Martin. 

J-  ^^rachnoldiie  suhniguè  du  lac  posUrienv.  hilervenlion.  Guérison. 

s  soulignent  dans  ce  cas  ;  1»  L’impossibilité  de  différencier,  au  |Joint  île  vue  pure- 
^nt  clini(|ue,  ces  cas  d’arachnoïdite  d’une  tumeur  de  môme  localisation; 


SOCIÉTÉS 


L’iieunuix-  ré-;ullat  de  l’exploration  larfre  ; 

ii"  Il  ne  huit  cependant  admettre  le  diagnostic  qu’après  une  minutieuse  exploration 
nef'alive  du  toute  la  l'osse  cérélirale  [lostérieure,  et  que  lu  {'uéri.son  se  soit  maintenue 
entière  au  delà  du  temps  de  latence  iiidispensalile  au  dévelopiiement  d’une  éventuelle 
néoplasie  camoullée. 

II.  (ilinrnc  lijisliijiu;  ilti  ci’rri’.lrl  : 

1”  L’intérêt  des  explorations  eéréhelleuses  jirécoces,  même  si  elles  n’atteignent  pas 
d’emlilée  le  kyste  ; 

2''  La  dissociation  que  peut  revêtir  le  syndrome  oéréljelleux,  ici  à  forme  d’ataxie 
prédominant  sur  les  membres  inférieurs,  comme  dans  les  tumeurs  de  la  ligne  mé- 
iliane  ;  l’imijortance  des  perturbations  hydrauliques  du  lac  postérieur  dans  les  symp¬ 
tômes  dramatiques  du  début,  avant  le  développement  d’une  importante  tumeur  ; 

3"  Le  bénéfice  retiré  par  la  chirurgie  pure. 

III.  Tumeur  alijpirjue  de  l'angle.  Inlcrvenllon.  lladiolhérapie  avec  succès. 

1"  Verl.igos  violents  :  le  bourdonnement  a  actuellement  disparu  ;  pas  do  troubles 
de  l’audition  ;  nystagmus  oculaire  horizontal  à  battements  lents  et  amples  dans  les 
deux  direelious  du  regard  ; 

2"  .\taxie  et  légère  inclinaison  à  gauche  dans  la  position  de  Itomberg  ; 

2»  Les  réflexc.s  sont  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche,  où  la  tonicité  musculaire  est 

1"  Léphaléo  rétro-orbitaire  et  péri-auriculaire  gauche;  quelques  lancements  vers 


b"  lUuiseignements  radiologiques  nuis.  Wassermann  négatif. 

.\  l’iiitervauition  la  dure-mère  est  modérément  tendue,  la  ponction  du  ventricule 
gauche  réduit  .sutfisumnient  lu  tension,  bien  c|ue  le  liquide  ne  s’écoule  pas  en  grande 
quaul.ité.  La  dure-mère  ouverte,  on  ne  remarque  aucune  lésion  de  surface  dc,s  hémi¬ 
sphères  ;  la  ponction  de  ceux-ci  est  négative.  Le  lac  postérieur  est  gorgé  do  liquide. 

Le.  verinis  et  le  l’V»  ventricule  sont  normaux. 

IV.  'Tumeur  du  IV''  ventricule.  (Le  malade  n’a  pu  être  présenté.) 

Remarques  sur  100  cas  de  tumeur  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  observés 
dans  la  clinique  du  Professeur  Cushing,  par  Oljbnick. 

Imi  dehors  d’un  travail  statisti(iue  assez  ilifficile  à  résumer,  l’auteur  apporte  une 
oiisiu'vatiori  trouljlant(!  de  tumeur  couvrant  les  deux  liémisphères  cérébelleuses  où 
la  ponction  occipitale  du  ventricule  a  entraîné  un  coma  fatal.  Pareilles  observations 
sont  tout  à  tait  exceptionnelles  si  l’on  songe  ipie,  ilans  la  majorité  des  interventions, 
la  déenmpression  sons-oecipitali^  est  immédiate  et  de  règle.  L’auteur  apporte  en  outre 
ene.ore  une  contribution  à  l’étude  des  centres  tliermo-régulateurs  bulbaires,  l’hypothèse 
d’un  mécanisme  thermo-régnlat(mr  du  111“  ventricule  est  celle  ([ui  satisfait  le  mieux 
aux  exigerici^s  dos  observations  anatomiques  et  chirurgioales  publiées.  L’intérêt  des 
tniuhles  hyperthermi(pies  dans  les  tnmenrs  ilii  IV’’  venirieule  n’en  est  que  plus  grand. 

L'abolition  des  réflexes  tendineux  dans  les  tumeurs  du  IV"  ventricule. 

Contribution  à  l’étude  du  mécanisme  des  réflexes  tendineux,  par  M.  P- 

Van  Gehuciiten. 

L’hypothèse  générahmient  admise  pour  explii|uer  l’abolition  des  réflexes  tendineux 
dans  les  tumeurs  cérébrales,  est  ctilh'  «pii  a  été  jadis  développée  par  Raymond  lui" 
même.  Pour  cet  auteur  l’abolilion  des  réflexes  est  d'origine  médullaire.  Elle  sérail 
due  à  la  <  ompression  de  la  moelle  q>ii  accompagne  l’hypertension  intracrânienne.  H 
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est,  en  efl’et,,  d’obstirvation  ennstante  ([ue,  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales,  la  mélluuie 
de  Marchi  rnoulre  l’exislence  de  fibres  en  (léfjéuércsceuce  dans  toute  l’étendue 
des  cordons  postérieurs.  C.ette  dé;réuérescenc,e  esl.  la  consé(iuenc,e  d’une  compression 
exercée  au  niveau  des  raciiu^s  postérieures  par  le  li(iuide  céphalo-rachidien  hypertendu, 
ti’est  elle,  qui  serait  la  cause  de  la  diminution  ou  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux 
par  un  mécanisme  idenlii]ue  à  celui  qui  provoque  la  disparition  de  ces  mêmes  réflexes 
dans  le  tabes. 


flotte  théorie  de  Ilaymond  n’a  ce|)endaut  i)as  été  acceptée  par  tous  les  auteurs.  Dès 
sou  oriî'ino  elle  a  été  vivement  combattue  par  A.  Van  Ciehuchten.  Cet  auteur  n’admet 
pas  que  la  dé^rénérescenee  diffuse  des  cordons  postérieurs  soit  la  cause  anatonnipie 
de  l’abolition  des  réflexes  tendineux.  Les  lésions  des  cordons  jiostérieurs,  en  effet, 
existent  dans  ])res(pie  tous  les  cas  de  tumeur  cérélu'ale,  alors  que  ratiolilion  des 
réflexes  tendineux  est  très  rare.  Pour  lui,  ce  phénomène  serait  dû  à  la  localisation 
fhéme  do  la  tumeur  cérébrale  ipn,  dans  le  cas  qu’il  a  iiublié  eoinine  dans  celui  de  Hay- 
fbond,  est  une  localisation  mésencéphali([ue. 

flette  hypothèse  cadrait  bien  avec  l’opinion  qu’il  avait  défendue  lui-mOme  sur  le. 
mécanisme  des  réflexes  tendineux. 

1-a  discussion  du  mécanisme  des  réflexes  tendineux  paraît  mériter  d'étre  reprise 
fi  la  suite  dos  données  nouvelles  de  rexpérimentaliun  et  de  l’observation  aiialumo- 
nlinupie, 

premier  fait  qui  doit  être  pris  en  considération  est  le  mécanisme  médullaire 
fies  réflexes  tendineux.  Ges  réflexes  ont  donc  un  arc  simple  médullaire. 

11  doit  donc  exister  dans  la  moelle  épinière  des  fibres  ascendantes  qui  exercent  une 
influence  excitatrice  sur  les  réflexes  tendineux. 

Le  second  fait  est  que,  dans  presque  tous  les  cas  siirnalés  de  tumeur  cérébrale  avec 
■fbolition  des  réflexes  tendineux,  la  tumeur  sièfïo  approximativement  dans  la  même 
ff'lfion  j)rès  du  bulbe  ou  de  la  protubérance. 

Les  arguimmts  paraissent  suffisamment  démonstratifs  [lour  que  l’on  ]iuisse  afiirmer 
que  le  symptôme  de  la  diminution  ou  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux  dans  les 
Liineurs  cérébrales  est  une  conséquence  du  siège  même  de  la  tumeur  et  n’est  pas  un 
Plnmomèuo  secondaire  à  la  tension  du  liquide  céi)balu-rac.bidicu. 

Un  troisième  fail  est  le  rôle  du  noyau  rouge  dans  le  mécanisme  des  rcïlexes  tcudi- 


La  question  du  rûle  du  noyau  rouge  dans  le  mécanisme  tonique  reste  donc,  à  riuuire 
netuello,  très  controversée. 

Si  les  résultats  expérimentaux  obloiius  chez  ranimai  apparaissent  donner  un  rôle 
‘ulùbiLeur  prédomiiiaiit,  aucun  fait  analomu-cliuique  ne  permet  d'alfirmer  (pi’il  lui 
^ffl-  ainsi  chez  l’iiommc. 


i'  un  com[)roiid  ainsi  pour(]iioi,  après  uni 
faître  une  exagération  énorme  des  réflexi 
i  InliibUion  i; 


lésion  de  la  voie  pyramidale,  on  voit  appa- 
i  tendineux,  puisque  cette  lésion  suiqirime 
s  respecte  tout  le  mécanisme  Lono-rcnlorçatour. 

Ln  comprend  euflu  pouriiuoi  une  lésion  de  plancher  du  1V“  ventricule,  atteignant 
cellules  de  la  substaïuu^  réticulée,  les  cuimexiuiis  cérébollo-bulbairos  et  iirotubé- 
f'fiitielles,  les  noyaux  vestibulaires,  la  voie  rubro-spinale,  mais  respectaiil  la  \i)ie 
Pyramidale,  se  traduira  par  la  diminution  ou  l’abobtion  des  réflexes  temiiueux, 
Puis(|ue  la  voie  toiio-renforcatrice  est  détruite  alors  que  le  mécanisme  inhibiteur 
fsl  intact. 


Lii  comprend  de  même  pourquoi,  dans  les  tumeurs  du  IV' ventricule,  on  peut  voir 
f’'”'  ifuuservor  et  même  s’exagérer  parfois  les  réflexes  tendineux.  Tout  dépend  de  l’élat 
'le  la  vuie  pyramidale.  Ou  s’explique  enfin  pourquoi,  dans  les  tumeurs  du  cervelet, 
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U)rs(|ii(!  les  n'il'li'.xcs  sc.  sii|i|ii-iiiiiMil,  l'd  syiiiplôiiKi  irii|)|iiiniil,  ([u’i'i  imo  piiiise  souvciiL 
U'ès  Liii'divo.  A  un  pnuuicr  sUiilc,  (ui  ul'l'ut,  lu  li'siim  ci;n''lji‘lli'us(',  coiripriiruiiiL  globa- 
IciiumiL  Io  IjuIIju  Irouvo  siirloiit  le.  l'uiinUoniKuiii'iiL  <lu  lu  vuiu  l■,()l■Uco-spilli^le. 

Le  syndrome  du  trou  occipital,  pur  .M.  Lauuelle. 

L’uiilpur  frroufiu  sous  oollo  flùriorninul.ion  l’onscinblo  dos  syinplômos  d’ului'iiio  ipii 
ijulMpioiit,  un  ouf'iif'oino.nl  dos  uniyKdulo.s  corobcllouses  duiis  le  trou  occipital.  Ce  syu- 
dfoiiio,  oompi'oiid  ossoiiliolloinonl  : 

1"  Dos  tioublos  du  |■ylhule  ol  do  la  roncUoii  rospiruloirc  ; 

■Z'>  l)(^s  troubles  du  rytliiue  et  de  lu  fonction  cardiaque  ; 

i3<’  l,es  uttui|ues  toidipies. 

Nouvelle  observation  de  tumeur  du  IV«  ventricule  chez  l’enfant,  par  Ludo  VAN 
BoGAEnr. 

1.0  diapniostic  est  pose  sur  les  syniplôtnos  suivants  : 

l'ivolution  raidde  du  syndrome  <riiypertension  (novembre-juin),  syndrome  <l’ala.\ie 
pure  sans  autres  sympl.omes  oorfdielliuix,  liypolonie  de  fond,  af'f'ravation  brutale  dos 
symptômes  par  mobilisai  ion  céidiali<|up,  torticolis  initial  avant  l’hypertension,  àî,'e 

l.’oid'ard,  est  opéré  peu  d(^  jours  après.  Itésiadion  larf'R  de  l’occipital,  nuse  à  nu 
dos  donv  lol>es  cérébelleu.v.  On  découvre  une  tumeur  solide  profondément  situé(!  et 
non  exiirpalde.  lOlle  |)araît  intéresser  surtout  le  lolie  droit,  mais  dépasse  la  ligne  mé¬ 
diane  V(U's  le  eôlé  opposé.  .Mort  par  elioc  le  lembunain  do  l’opération.  L’examen  ana- 
tomi(pni  monlro  uin^  Innnujr  grosse  comme  une  noix,  située  à  la  face  antérieure  ilu 
lobe  <’éréb(dleux  ilroit,  empiétant  sur  la  ligne  médiane  et  se  développant  en  proéminence 
sur  le  plancher  du  IV'’  vonlrieule. 

Au  |)(uut  do  vue  anatonio-|)athologirpn!,  il  s’agit  d’un  neurogliome. 

Abolition  des  réflexes  tendineux  par  tumeur  intrabulbaire,  réapparition 

de  ces  réflexes  après  l’intervention,  pur  .M.M.  L.  Van  Uogaert,  .J.  Baeten  et 

1’.  .Mautin. 

l.’uu  de  nous  jiru tique  aiors  une  largo  e.X|)loralion  cérébelleuse.  Syndrome  d’Iiypor- 
ti'usiou  piui  maiapié.  L’oxplorulion  îles  angles,  des  lobes  cérébelleux  et  du  lVi  vontri- 
oule  est  négative.  Le  tronc  lui-mème  est  notablement  élargi,  au  niveau  du  tiers  moyen 
du  bulbe  supérieur  dont  le  plancher  bombe  manifestement  sous  la  poussée  d’une 
tumeur  qui  paraît  intrabulbaire  et  grosse  eomme  une  noix. 

Dans  le.s  jours  qui  suivirent  l’ofiération,  l’amélioration  fut  marquée;  la  céphalée 
a  disparu,  la  malade  est  tout  à  fait  soulagée,  la  nuque  est  assouplie,  les  vomissements 
ont  cédé  et  elle  commence  à  s’alimenter. 

I.es  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  ont  reparu. 

( Ici  le  amélioration  n’a  d’ailleurs  été  que  transitoire.  Llle  présenta,  environ  3  semaines 
après  l’iidervcnlion,  une  période  de  somnolence  marquée  avec  troubles  de  la  déglutition, 
I roubles  de  la  respiration  et  tachycardie. 

Les  auteurs  signalent  dans  cette  conservation  : 

1"  La  discrétion  des  synqilôrnes  en  cas  de  tumeur  de  l’axe  bulbo-protubéranticl  > 

2“  L’intérêt  patliogéiuque  du  cas  au  [loint  de  vue  de  l’abolilion  passagère  dos  ré- 

3"  La  précocité  du  syndrome  extrasystolique  et  métabolique  bulbaire. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BIBLIOGRAPHIE 


OSWALD  BUMKE  (de  Munieli).  Lehrbuch  der  Geistes-KraDkheiten  (troisième 
édition),  800  inTfjcs,  ehc/.  Herf'iimnn,  Mnnicli,  1020. 

La  troisième  édition  du  trailè  de  psychiatrie  de  (Jswald  lînndie  constitue  un  manuel 
<=omplet  pour  l’étude  îles  maladies  menlales  ;  il  permet  d’apprécier  les  principales  con- 
ceplions  actuelles  de.  l’école  iisyehlatriipu;  allemande. 

L’ouvrape  est  divisé  on  2  jiarties  :  la  jiremiére  partie  est  consacrée  aux  généralités 
aux  syndromes  mentaux  élémentaires  :  accidents  sensoriels,  troubles  de  la  nié- 
'''oiee,  et  du  jutseinenl.  I.a  deuxième  partie  traite  dos  maladies  pro|)rement  dites. 
L  étude  des  dirférentes  psychoses  s’appuie  sur  l’existence  de  constitutions  mentales 
^orhides  variées,  l.os  psychoses  d’ordre  toxique  sont  longuement  discutées,  de  même 
les  difl'érentes  formes  de  la  syphilis  cérébrale. 

L'ans  ce  traité  les  médecins  trouveront  l’exposé  des  idées  actuelles  |irol'essées  en 
^**®magne  ;  ils  pourront  y  étudier  les  conceptions  les  plus  récentes  :  le  cha]nlre  sur 
iléinence  précoce  et  l’exposé  des  théories  de  Krctschmer  sont  spécialement  intéres¬ 
sants.  Il  ,n,„  ,1,1  f.,ji  ,1,.^  conditions  economiques  actuelles,  l’iconogra- 

’  Phie  d’un  ouvrage  aussi  considérable  soit  assez,  réduite. 

N.  PÉnoN. 

'^He  MOTT  memorial.  Contributions  à  la  psychiatrie,  la  neurologie  et 
à  la  sociologie  dédiées  à  Sir  Frederick  Mott,  chez  Il.-K.  I.ewis,  Londres,  1920, 
400  pages. 

^  L)ans  ce  livre  consacré  à  la  mémoire  du  grand  médecin  et  physiologiste  anglais 
^■■«derick  Waller  Moll,  se^  collègues,  élèves  et  amis,  ont  groupé  une  série  d’études 
■as,  presque  toutes  consacrées  à  la  neuro|isychiatrie  :  31  mémoires  originaux 


154 


A^'AL  l'.S/Î.S 


|i!ip  ck's  s|i(>('ialisl(‘s  tant  aiijîlais  (|ii’(‘lranfîors  sont  rninari[uahl(împ,nl  pràsenlàs  : 
la  pliifiai’l  (les  laits  (la  iisyohial.i'ic  (i(i  (1((  |isyi'li(i|iliysi(il(i('ia  :  jiai'iiii  cas 

derniers  ikiiis  relèverons  le  travail  d((  liond  sur  le  Irailinneiil  |)r('eoce  des  maladies 
menlides,  celui  de  Dawson  sur  la  iindancolie,  de  Sliaw  lîollon  sur  la  couriisiou  meulide. 

l’iusiimrs  imiiuüircs  Iriuleul  de  la  sy|diilis  (■(■iTlirale  el  de  la  paralysicî  (.mm-rale.  (;(!ary 
(■(îprend  l’élude  analomo-palliolofjiquc  de  la  paralysie  {'(îiiéiralo  après  IndUmuod  par 
l(!  paludisme  el  la  fièvre  récurrente.  lUidolf  cuvisase  l’aveidr  du  ])aridyli(p.ie  f'énéral 
impaludé. 

Parmi  les  travaux  i)ureirieut  neurologiques,  il  faut  sif,maler  rolis((rvati(m  de 
11.  Houssy  el  MU''  l.évy  sur  un  cas  de  tumeur  de  bulbe  à  symtitomatcdof'ie  cortieo- 
pariétale. 

laifin  le  problème  de  l’iiospitidisalion  des  aliénés  et  des  toxicomanes  est  abordé  par 
plusieurs  auteurs,  [)ar  Helen  Bayle,  par  Bernard  llarl. 

Il  est  difficile,  de  citer  tous  les  chapitres  de  ce  niaf'nili(pie.  livre.  Monument  inter- 
uidional  dédié  à  la  mémoire  du  neuro[isyclnatre  anglais  Sir  l'’rederick  Mott,  livre  (pie 
complète  la  biblioffrajibie  de  tous  les  travaux  du  maîire  rej'retté. 

N.  PÉRON. 

REYNAX.  L’attention,  I  vol.  de  (1!)  pages  aux  «  éditions  Spes  »,  Paris,  l'.l.'iO. 

Ce  travail  est  une  étude  de  la  nature  de  l’attention,  de  ses  divers  degrés,  attention 
spontanée  et  volontaire,  de,  ses  diverses  formes  :  attention  sensitive,  intellectuelle, 
iustruelive,  active. 

Bes  maladies  de  l’altention,,  ainsi  (pie  les  applications  tliéra[)euli(pies  et  les  appli- 
calions  éducatives  ([uo  l’on  |jeut  en  tirer,  sont  également  envisagées  ;  le  travail  se  ler- 
mine  enfin  par  des  considérations  concernant  l’atlention  en  tant  ([uc  source  pr(d'onde 


RICHARD  ARWED  PFEJFER.  Grundlegende  Untersuchungen  £ür  die  angio- 
architektonik  des  Menschlichen  Gehirns.  .Iulius  Springer,  lùl.  Berlin,  l'.l.'ld, 
1  vol.  in-Sc,  220  p.,  1S7  figures. 

L’auteur,  en  se  servant  d’injections  spéciales,  étudie  l’angioleclonie  du  cerveau 
bumain  de  la  même  manière  (pi’il  avait  poursuivie  iirécédernment  ses  recliendics 
(■lie/,  l’animal.  Le  jirinciiie  de  la  mélliode  consiste  dans  une  coloration  vitale  de  l’en¬ 
dothélium  à  l’aide  d’une  injection  iniravasculaire.  L’auteur  a  pu  injecter  deux  cer¬ 
veaux  humains  in  nitu  immédiatement  après  la  mort  et  avant  l’apparition  de  la  rigi¬ 
dité  ca(lavéri(pie.  11  compare  les  résultats  fournis  par  ces  |iréiiaralions  avec  les  données 
classiques.  11  (îxislc,  selon  toute  apparence,  de  grandes  variations  individuelles.  Letlc 
mélhodo  présetde  un  gros  intérêt  pour  l’6lud((  des  anastomoses  entre  les  différents 
territoires  vasculaires.  Ivan  Bertrand. 

MORAL  (Fernand).  L’hyperostose  frontale  interne.  Syndronae  de  l’hyperostose 
frontale  interne  avec  adipose  et  troubles  cérébraux.  Un  vol.  in-H,  Doin,  édit.» 

.Vffection  peu  connue,  dont  l’auteur  rapporte  lü  observations  recueillies  à  l’asilP 
cliinque  psychiatrique  de  B(d-Air  à  (lenève. 

.\près  (piehpies  pag(!s  d’hisloriipnq  l’auteur  pidilie  ses  observations  |iersonnelleP 
qui  sont  accompagnées  de  radiographies,  permettant  de  se.  familiariser  avec  l’iinag'’ 
très  particulière  de  l’hyiierostosc  frontale  interne.  De  eelt(!  étude  il  résidie  (pic  le  syh" 
drome  anatomo-clini(pie  l'sl  esseni iellcrnenl  formé  de  trois  éléments  : 
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1“  Une  hyperostose  symolrique  interne  limitée  aux  deux  frontaux  sans  modifica- 
lions  de  la  table  externe  du  crâne,  ni  de  la  base,  ni  du  squelette  en  général  ; 

2»  Une  a<lipose  symétrique,  rhizomélique  et  médiane  du  corps  ; 

3“  Des  (roubles  cérébraux  particuliers  ;  insomnie,  agitation  nocturne,  parfois  poly- 
Phagi(;,  polydyjisie,  troubles  urinaires,  troubles  de  la  statique,  asthénie  musculaire, 
troubles  visuels,  plus  rarement  céphalée  et  épilepsie  tardives. 

I.’etiologie  de  celte  affection  est  très  obscure  :  pour  l’auteur,  elle  semblerait  faire 
parlie  d'un  ensettdile  de  symptômes  infundibulo-tuboriens  dont  (pielques  cas  ont  été 
vérilies  anatomi(|uemcnt.  Ullc  n’est  ([u’un  symptôme  d’un  trouble  des  échanges  cal¬ 
caires,  et  parait  conditionnée  par  l’adhérence  de  la  dure-mère  et  les  tractions  transmises 
par  celle-ci  sur  la  table  interne  et  la  spongieuse  des  os  frontaux. 

1’.  SCHMITE. 
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ENACHESCO  (de  Bucarest).  Contribution  à  l’étude  histologique  des  plexus 
choroïdes.  Travail  de  l’Institut  d’ilistologie.  Thèse  de  Bucnresl,  1030,  Tipografia 
l.upla. 

Les  tissus  mésodermo-conjonctifs  des  plexus  choroïdes  possèdent  un  type  cytolo¬ 
gique  avec  une  individualité  définie.  Ce  type  cellulaire  appartient  au  système  réticulo- 
endothélial.  La  méthode  de  blocage  d’Aschoff  démontre  la  présence  endocellulaire 
'les  grains  de  lithiocarmin  ou  de  trypanbleu  au  niveau  de  ces  cellules  réticulo-endo¬ 
théliales,  à  la  suite  dos  injections  intravitalcs. 

La  méthode  de  Best  met  en  évidence  des  grains  de  glycogène  dans  les  cellules  réti- 
culo-ciidothéliales  des  plexus  choroïdes. 

Le  tissu  réticulo-endothélial  dos  formations  choroïdiennes  participe  aux  processus 
•l"  défense  occasionnés  par  les  septicémies  e.xpérimentales.  Les  modifications  cyto- 
Phisiniipics  et  nucléaires  en  sont  les  témoins. 

L’auteur  se  rallie  à  la  conception  de  von  Monakov  et  de  ses  élèves,  quand  il  pense, 
flue  les  formations  choroïdiennes  et  leur  système  réticulo-endothélial  constituent  une 
barrière  ecto-mésodermique,  qui  joue  un  rôle  important  dans  les  processus  de  dé¬ 
fense  des  centres  nerveux.  I.  Nicolesco. 

I’SCHERNJACHIWSKY  (de  Kiev)  (A.).  Note  sur  le  développement  du  système 
nerveux  du  coeur  ;  la  terminaison  du  nerf  dépresseur  et  l’innervation  du 
sinus  carotidien.  Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  iUuiversilé 
<h‘  Madrid,  t.  XXVI,  fasc.  1  et  2,  octobre  1929,  p.  75-98,  avec  1  1  flgui'es. 

f-’anteur  reprend  dans  une  intéressante  étude  descriptive  le  problème  du  dévelop- 
peinciit  du  système  nerveux  du  cœur,  et  celui  de  Tinnervatiou  du  sinus  carotidien, 
f*  a  utilisé  comme  matériel  d’étude  :  les  embryons  de  souris  blanche  et  deux  embryons 
humains. 

Loinme  technique,  il  s’est  servi  de  la  méthode  au  nitrate  d’argent  réduit  de  Cajal, 
avec  fixation  en  pyridine  cl  de  la  formule  de  durcissement  à  l’hydrate  de  chloral 
avec  acide  azotique,  ou  sans  acide,  d’après  Castro. 

fh^  travail,  très  bien  illustré,  ne  supporte  pas  une  analyse  utile,  car  il  faut  faire  colla- 
bore.r  constamment  la  lecture  avec  Ticonographie  ;  il  est  donc  avantageux  de  con¬ 
sulter  intégralement  le  texte  du  mémoire  même.  1,  Nicolesco. 
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■  (IHlc.  (■oiuK'ssiiiMi  <li'i  iuu^A>U'\m‘vv\wuU>mAor\\).  liiinslad!  l’riln- 
mimlalc,  N  UI''  nniii'O,  vdI.  XXXV,  l'asc.  2.  |i.  20  avril  10.30, 


L’auLeur  a  jiu  cinisl.aler,  sur  dos  couiics  ijratiquocs  cIhv,  le  dial  de  Irais  jours,  cl, 


Y  CA  JAL  fS.l,  Un  p 


U’  ,!,■  Mmlrid,  l.  XXVI,  l'asc.  1  ot  2.  octobre  1020,  p.  1-7. 
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clair  et  font  contraste  avec  les  fibres  nues  qui  apparaissent  imprégnées  en  marron, 
presque  noir. 

Eormulc  C,  avec  la  fixation  des  sections  en  formol-chloral.  1“  On  fixe  les  pièces, 
pas  trop  épaisses,  pendant  1-3  jours  dans  l’hydrate  de  chloral  5  gr.,  formol  15  cmc., 
eau  75  cmc.;  2»  On  débite  les  sections  à  la  congélation  et  on  les  plonge  dans  un  bain 
d’alcool  9G'’-90  cmc.,  ammoniaque  5  gouttes,  eau  50  cmc.;  3»  .Séjour  dans  le  bain  de 
nitrate  d’argent  2  %,  pyridine  8  gouttes,  jiendant  12  heures;  4“  Lavage  rapide  à  l’ai- 
cool  ;  5°  Reduction  dans  un  bain  pyro-formol-acétone. 

Les  filires  mousseuses  et  les  corbeilles  du  cervelet,  de  même  (pie  les  axones  inéilullés, 
s’imprègnent  particulièrement  bien  par  cette  technique. 

Formnli’  D.  Pour  ce  procédé  les  pièces  sont  fixées  dans  l’alcool-chloral-pyridine 
dans  le  but  d’imprégner  les  plus  fins  axones  médullés. 

1“  Fixation  des  blocs  (24-48  heures)  dans  l’alcool  9G<>-50  cmc.,  pyridine  15  cmc., 
hydrate  de  chloral  3-5  gouttes;  2“  Lavage  12  heures;  3“  Imprégnation  pendant  3  jours 
(à  l’étuve  35”)  dans  le  nitrate  d’argent  à  1,50  %  ;  4“  Réduction  en  masse  dans  le  pyro- 
tormol  ;  5o  Alcool,  inclusion  en  colloïdine,  etc. 

Lelte  technique  montre  bien  les  fins  plexus  des  glomérules  cérébelleux,  notamment 
chez  le  chat  et  chez  le  lapin  ;  elle  imprègne  aussi  les  fibres  transversales  les  plus  déli¬ 
cates  et  les  filaments  parallèles  de  la  couche  moléculaire. 

Formule.  E,  pour  rim])régnalion  du  ramage  des  cellules  de  Purkinje  dans  le  cervelet, 
humain.  1»  Fixation  pendant  2-3  jours  dans  un  imin  de  formol  15  %-100  cmc.,  addi¬ 
tionné  d’un  cmc.  d’acide  azotique  ;  2“  Section  des  coupes  à  la  congélation  après  un 
lavage  de  12  heures  ;  3“  Immersion  des  coupes  dans  l'eau  additionnée  de  ([uelques 
gouttes  d’acide  acétique  (1  heure);  4”  Lavage  rapi<le;  5”  Imprégnation  ilans  le  nilrate 
d’argent  pyridiné  habituellement  à  chaud  ;  G»  Réduction  dans  un  bain  d’hydrochi- 
hone-formol-acétone. 

Formule  F,  pour  i’imprégnatiùn  des  blocs  de  centres  nerveux  d’animaux  presque 
oclultes;  I»  Immersion  des  blocs  (24  heures)  dans  l’hydrate  de  chloral  10  %,  50  gouttes, 
anamouiaipie  1-2  gouttes  ;  2»  Les  pièces  sans  lavage  iiréalable  sont  plongées  dans  l’al- 
Oool  ammoniacal  (alcool  50  cmc.,  ammoniaciuc  10  gouttes)  pendant  24  heures  ;3“  Bains 
d  eau  distillée  ;  les  pièces  y  séjournent  jusqu’à  ce  ([u’elles  tombent  au  fond  du  réci- 
Pient  ;  4  O  Les  pièces  restent  trois  jours  à  35“  dans  le  nitrate  d’argent  1,5  %  ;  ooRéduc- 
tion  en  pyro-formol  avec  quelques  cmc.  d’acétone  pendant  24  heures. 

P-o  formule  G,  ressemblant  un  pou  à  la  méthode  de  Levaditi  et  Manouélian,  imprègne 
*^ien  les  fibres  nerveuses  et  les  massues  terminales.  1“  F’ixation  —  2  jours  —  dans  le 
formol  à  12  %;  2“  Lavage  (12  heures);  3“  Bain  d’alcool  (24  heures)  ;  4“  Imprégnation 
des  blocs  dans  le  nitrate  d’argent  à  2  %  (50  cmc.  auxquels  on  ajoute  5  gouttes  do 
Pyridine)  à  l’étuve  (deux  jours  et  demi);  5»  réduction  pyrogallo-formolique. 

Formule  //,  pour  l’imprégnation  des  neurofibrillcs  et  des  terminaisons  nerveuses; 
f  Pixation  pendant  1-2  jours  dans  le  bain  de  formol  12  erne.,  alcool  50  cmc.,  eau 

cmc.,  hydrate  de  chloral,  3  gr.  ;  2“  Lavage  à  l’eau  (12  heures)  ;  S»  Alcool  90“-5U  cmc., 
Pyridine  8  gouttes,  ou  ammoniaque  10  gouttes  ;  4“  Imprégnation  à  l’argent  15  % 
'^■4  jours)  ;  5»  Réduction  pyrogallo-formolique. 

P-u  foi-mule  I  permet  le  rajeunissement  des  blocs  nerveux  qui  ont  subi  un  long 
®®jüur,  dans  le  formol-bromure  et  qui  sont  impropres  pour  l’imprégnation  do  la 
d'A-roghe. 

^  Immersion  des  blocs  dans  le  bain  de  pyridine  5  gouttes,  eau  20  cmc.,  alcool 

®mc.,  hydrate  de  chloral  3  gr.  ;  2“  Lavage  à  l’eau  (12  heures)  ;  3“  Alcool  ammoniacal 
24  heures)  ;  4“  Imprégnation  au  nitrate  d’argent  1,5  %  (3-5  jours)  ;  5»  Enfin,  la  réduc- 
’dd  habituelle.  1.  Nicolesco. 
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Ils  oxaminenl  eiisiiitc,  les  di  fié  roules  conooplioiis  (iiii  ont  été  exposées  ;i  propos  do 
lo  pliysiolofçie  piiUmloniqiK!  île  la  chorée  et  ils  somblenl  se  rallier  à  l’opinion  qui  tend 
'j  in[|iuU.'r  les  phénoinènes  clioréiqiies  plutôt  à  un  dysfoncLionnement  des  voies  céré- 
Ijollo-inésoncéphalo-l halamo-corticaios  qu’à  une  lésion  du  cortex  cérébral. 

h'.n  ce  qui  concerne  leur  observation  particulière,  les  auteurs  pensent  qu’il  faudrait 
surtout  invoquer  les  niodifications  cérébello-tbalainiques.  G.  L. 

WEIL  (Mathieu-Pierre)  et  ISELIN  (Marc).  Conception  récente  de  l'adénome 
toxique  thyroïdien  et  de  ses  relations  avec  le  goitre  exophtalmique.  Presse 
miüinale,  an  .X'.XXVHl,  n''  11,  p.  173-177,  5  lévrier  1930. 

hes  auteurs  repreuuiuil  la  discussion  coiicenuuil  les  relations  qui  e.xistent  entre 
le  iroitre  exiqihtalniique  lypii|ue  et  radénoine  dit  to.xique. 

Ils  concluent  de  leur  étude  ipie  ruiiieité  duj,uiitre  exoplitaliniipie  semble  démontré, 
helon  eux  le  terme  d’adénome  toxique  doit  être  abandonné  jiarce  (ju’il  ue  re|)réscute 
'lu’un  état  du  itre  exo|dd,a!mique  lyiiiijiie,  la  dinérence  de  prouostie  dépeudaul 
•le  la  i;ravité  de  la  toxicité  et  non  de  la  présence  ou  de  l’absence  de  noilules. 

A  la  lueur  de  ces  notions  les  auteurs  envisas'ent  les  indications  de  la  théruiioutique 
l>ur  riode  et  du  traitement  cliirurf,dc.al.  G.  L. 

KRAKORA  (St.).  Sur  les  corpuscules  amyloïdes  de  Lafora  dans  le  système 
nerveux  central  et  l’épilepsie  myoclonique.  Jieinie  iietiroloi/ir/ue  tcfièrjiie,  1929, 

Observation  clinique,  ('.liez  une  jeune  fille,  présentant  des  accès  épilepliques  yraves 
(plusieurs  par  jour),  depuis  12  ans,  et  une  démence  profonde  avec  parole  scandée  depuis 
■l  'los,  on  observait  quelquefois  lies  mouvements  iucoriloiiués  sans  secousses  typiipies 
(le  syndrome  d’IJnverriclit.  La  malade  est  décédée,  âgée  do  18  ans.  A  l’examen  ini- 
(P'oscopique,  ou  coustala  des  corps  amyloïdes  renfermés  dans  les  cellules  ganglionnaires 
^(1-  Iderd.iques  —  au  point  de  vue  morpliologique  et  chimique  —  aux  corpuscules  trouvés 
Poc  l.urora  chez  l’épilejisic  myoclonique.  Les  corpuscules  oui  été  trouvés  presque  dans 
toutes  les  parties  jjosslbles  du  sysièine  nerveux  central,  mais  tout  de  même,  il  y  avait 
(les  régions  qui  en  présentaient  une  quantité  plus  grande  que  les  autres.  C’était  sur¬ 
tout  le  locus  niger  eu  itremier  lieu,  après  la  couche  opiique,  le  noyau  dentelé,  le 
“('yau  rouge  et  la  zone  roluudique.  Ou  peut  donc  conclure  que  les  corpuscules  dits  de 
t'Ulora  ue  sont  |ias  caractéristiques  pour  la  myoclonie  avec  épilepsie  et  qu’on  en  trouve 
■"'ssi,  dans  les  maladies  semblables,  mais  pas  identiques  au  syndrome  d’UnvLTrichI . 
pur  exemple  dans  l’épilepsie  sans  myoclonie,  liid'in,  on  sait  queranaloniie  palhoiogiqiie 
‘^t  par  conséquent  aussi  la  jiathugéiiie  de  la  maladie  d’Uiivcrrichl  n’est  pas  unique. 


physiologie 

ÏIINSEY  (J.-C  ),  RANSON  (S.-W.)  el  Mc  NATTIN  (R.-F  ).  Le  rôle  de  l’hypo¬ 
thalamus  et  du  mésencéphale  dans  la  locomotion  (The  rôle  of  Ihc  liypolhala- 
Uius  and  mescueoplialiiu  iii  loeomoLioul.  Arcliiues  u/  Neiiruki(iy  and  Psijchialnj,  jau- 
vicr  1930,  vol.  XXIII,  n"  1,  p.  1-11. 

Itaus  cel  impiirlaut  méiuoire  de  physiologie,  expf'rimeid.ide  qui  eouslilue,  eu  dehors 
®  t  ayi^joint  personnel,  nne  excellenl.e  mise  au  point  et  nn  exposé  clinique  du  pro- 
-(■i(',les  anteiirs  rupiiortent  ries  résidtals  de  leurs  exqiérienees  sur  les  eftels  des  sec- 
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lin  pralir[uant  ces  transections  du  tronc  cérCdjral  à  des  niveaux  différenls  chez  des 
cliats  ailultes,  les  auteurs  aboutissent  à  cette  conclusion  i[uele  jilan  de  section  b?  plus 
bas  situé  et  qui  laisse  encore  intacte  la  inarclie  de  l’anirnal  est  celui  qui  s’étend’  do  la 
iiinile  rostrale  du  colliculi  supérieur  à  la  partie  rostrale  des  tubercules  nianiillaires. 
dette  technique  i)ermet  de  définir  exactement  les  formations  nerveuses  supiirimées. 
Parmi  les  centres  préspinaux  restants  i[ui  paraissent  devoir  intervenir  dans  la  ré},mla- 
lion  du  tonus  et  dans  la  marche  il  faut  ciUu'  le  noyau  muge  et  les  centnw  hypoLhala- 
miipies,  la  substance  réticulée,  le  tectum,  le  cervelet  et  le  système  vestil)idaire.  Il  est 
impossible  de  dire  laquelle  de  ces  formations  respectées  est  utilisée  maison  doit  loca¬ 
liser  les  mécanismes  de  contrôle  de  l’acte  complètement  réflexe  de  la  marche  linéique 
part  dans  la  complexité  de.  ces  centres  nerveux.  La  partie  supérieure  du  tegmentum 
méseni'.éphalique  et  peut-être  sa  continuation  dans  riiypothalamiis  sont  nécessaires 
à  la  régulation  dn  tonus  et  au  maintien  de  l’équilibre  qui  rendent  possible  lu  locomo¬ 
tion.  H.  Garcin. 

LUGARO  (E.).  Réflexes  idio-musculaires  et  synergie  musculaire  (lleflessi 
propri  dei  muscoli  e  sinergie  muscolari).  VUE  Con/iresso  deJUi  Socielii  ilnU/ma  di 
Neurohi/ia,  Naples,  lU-12  avril  1020. 

L’auteur  admet  que,  à  l’origine,  les  connexions  centrales  (|ui  provoipient  l’excitation 
musculaire  n'agissent  jias  seulement  sur  les  centres  des  muscles  d’oi'i  l’excitation  est 
partie,  mais  encore  sur  les  centres  de  tous  les  muscles  synergiques.  (1.  L. 

FOA  (G.).  Nouvelles  expériences  sur  la  physiologie  de  la  glande  pinéale. 

Arch.  ilal.  Biol.,  LX.VXl,  p.  M7-ir.K,  18  octobre  1020. 

L’auteur  poursuit  ses  recherches  déjà  antérieurement  commencées  sur  les  effets  de 
l’extirpation  de  la  glande  pinéale  chez  le  co([  et  chez  le  rat.  Après  avoir  discuté  les 
principales  recherches  analogues  publiées  par  d’autres  expérimentateurs,  il  donne  les 
résultats  des  expériences  les  plus  récentes  qu’il  a  faites. 

Les  résultats  do  celles-ci  confirment  les  résullats  antérieurs  ;  à  savoir  :  que  l’extir¬ 
pation  de  la  glande  (linéalo  chez  le  coq  détermine  un  développement  plus  nfpide  cl 
plus  abondant  des  testicules  et  dos  caractères  sexuels  secondaires. 

Le  rai)|)ort  entre  le  poids  dn  testicule  et  le  jioids  du  corps  est  plus  élevé  chez  l’animal 
opéré,  et  le  rapport  de  la  masse  canaliculaire  au  poids  du  testicule  est  égal  chez  l’ani¬ 
mal  de  contrôle  et  chez  l’animal  à  testicule  hyiicrplasiipie. 

Les  mômes  constatations  peuvent  être  faites  à  lu'opos  du  rapport  eidro  la  masse 
du  tissu  interstitiel,  glandulaire  et  le  tissu  séminifère  d’une  pari,  et  d’antre  part  à 
propos  du  rapport  entre  la  masse  du  tissu  Interstiliid  glandulaire  et  celle  du  tissu 
interstitiel  non  glandulaire.  Il  semble  donc  (|ue  le  |)lus  grand  volume  du  testicule, 
chez  le  co([  pinéalcctomisé,  tient  à  une  augmentalion  homogène  et  proportionnelle  de 
Ions  les  tissus  qui  constituent  l’organe  et  qu’aucun  d'eux  ne  croit,  d’une  façon  absolue, 
jilus  que  les  autres. 

Si  donc  les  organes  qui  constituent  les  caractères  sexuels  secondaires  (crôles  oU 
barbes)  sont  aussi  augmentés  de  volume,  cela  déiiend  de  raugmentation  de  la  masse 
du  tissu  endocrinien  du  testicule  en  ce  que  lout  le  volume  de  l’organe  est  augmenté. 

QUARlri  (G.).  Recherches  expérimentales  concernant  l’hyperneurotisation 
musculaire  (Indagini  sperimentali  sulla  iperneurotizzazione  rnuscolare).  Il  Cer- 
vcllo,  an  IX,  n»  1,  p.  1-8,  Janvier  1930. 
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A  la  suite  d’exi)ériences  prati([uées  sur  des  lapins  l’auteui'  conclut  qu’un  nerf  moteui' 
implanté  dans  un  muscle  sain  se  comporte  absolument  comme  un  nerf  sectionné 
abandonné  au  milieu  d’un  tissu  étranger  à  ce  nerf.  Il  se  forme  un  névrome  terminal 
dont  l’auteur  a  pu  examiner  la  structure.  De  ce  névrome  partent  de  rares  fibres  néo- 
formées  qui  s’insinuent  dans  les  fibres  musculaires  le  plus  proches  de  la  cicatrice. 

La  dégénération  musculaire  complète,  constatée  depuis  la  névrectomie  propre  du 
muscle,  démontre  clairement  que  le  nerf  implanté  n’a  pas  produit  de  régénération. 

G.  L. 


SANNA  (P.).  L’excitabilité  électrique  neuromusculaire  dans  les  syndromes 
extrapyreunidaux  et  ses  modifications  à  la  suite  d’administration  d’atropine, 

(L’eccitabilita  elettrica  neuromusculaire  nolle  sindromi  extrapiramidali  e  sui'  modi- 
ficazioni  in  seguito  a  somministrazione  di  tropeine).  Archiuin  generale  di  Nenrolo- 
gid,  Psichialrin  e  Psiconnalini,  vol.  X,  fasc.  .1,  [).  279-2911,  30  janvier  1930. 

Il  est  difficile  d’examiner  le  seuil  de  l’excitabilité  sur  des  muscles  atteints  d’hyper- 
Ionie  cxtra]iyramidnlc  parce  cpi’un  môme  muscle  peut  présenter  une  excitabilité  diffé- 
■■onto  pour  la  mémo  quantité  do  courant  selon  que  l’on  insiste  ou  non  sur  l’excitation, 
Les  excitations  répétées  augmentent  l’excitabilité  du  muscle. 

L’excitabilité  neuromusculaire  dos  malades  atteints  de  syndromes  extrapyrami- 
•laux  présente  seulement  des  variations  quantitatives  qui,  dans  la  plupart  des  cas. 
mnt  présentés  jiar  une  hypoexcitabilité  légère.  On  ne  constate  pas  d’altérations  qua¬ 
litatives  de  la  formule  éle  itrique  (inversion  de  la  formule  polaire,  lenteur  de  la  contrac- 
lion  du  type  de  la  réaction  de  dégénérescence). 

On  observe  ])ar  contre  d’antres  modifications  de  la  réaction  musculaire  comme  par 
^^enjple,  dans  un  cas,  une  ébauche  do  réaction  myotoniquo  au  niveau  du  tibial  anté¬ 
rieur. 

L’autres  réactions  comme  celle  do  Süderberg,  de  Hall,  de  Neri,  jjeuvent  se  rencon- 
'•rer,  mais  de  façon  inconstante. 

^  la  suite  d’administration  d’atropine  on  a  pu  observer  une  diminution  constante 
1  excitabilité  dans  certains  muscles,  dans  d’autres  une  augmentation  de  l’excitabilité 
®I  dans  d’autres  enfin,  des  réponses  inconstantes.  On  a  trouvé  une  augmentation  de 
*  ®^eitabilité  des  nerfs  en  général.  G.  L. 


infections  et  intoxications 

*^ATHlEEN  CHEVASSUT.  L’étiologie  de  la  sclérose  en  plaques  (The  tio- 
H'y  üf  disseminated  sclérose).  The  I.unccl,  n"  5.959,  vol.  GGXN'III,  15  mars  I93U, 

P'  552-5(10. 


'Iquido 


important  travail  a  i 


j  tout  d’abord  s 


recherches  concernant  le 


®  céphalo-rachidien  dans  la  sclérose  en  plaques.  Au  cours  do  recherches 
mencées  on  1920  concernant  la  cause  de  la  réactii 
''«l'ses 


l’or  colloïdal  fréquente  dans  di- 
.  ,  maladies  nerveuses  l’auteur  u  pu  constater  que  dans  la  sclérose  en  |)laques  deux 
allons  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  fréquentes  et  peuvent  y  survenir  en- 
a  le  ou  séparément  :  la  réaction  dos  globulines  positives  (dans  environdO  %  des  cas) 
l’op'^"“  '■''‘"'’l'm'  positive  ,à  l’or  colloïdal  (dans  environ  77  %  des  cas).  Cette  réaction  à 
pni'ticulièroVnont  importante  puisque  c’est  quelquefois  la  seule  ano- 
‘0  que  [misse  révéler  le  lii|nid(^  eé|ihalo-raehidien  de  la  sclérose  en  ))laques,  et  c’est 


II.  NH  I,  .lUILLIÎT  193(1. 


ANAL YSES 


I(>2 


|ioui'i[U(ii  riuil.fiiir  ost  jiarlio  du  celte  notion  dans  ses  reolicrclies  concernant  l’étio-  ■ 
lofîic  il(^  la  maladie. 

En  em|iloyant  iiin^  sointion  d’or  coiloïdal  dont  elie  montre  avec  uin^  absolue  préci¬ 
sion  la  préparation  lecliniipie,  elle  a  pu  constater  que,  dans  180  cas  de  sclérose  en  pla¬ 
ques,  il  existait  77  %  de  co\irbes  s[iécil'i(picment  positives  de  cette  réaction  à  l’or  col¬ 
loïdal,  courbes  caractérisées  par  des  clian^'emenls  de  coioration  dans  certaines  zones 
de  dilution.  Cette  réaction  à  l’or  caractéristique  et  positive  a  été  trouvée  dans  des  cas 
de  sclérose  on  plaques  au  début  avant  l’existence  des  lésions  histolof,d(iues.  Ce  fait, 
selon  l’auteur,  ferait  tomber  l’objection  cipposée  à  ses  travaux,  objection  cpii  tendrait 
à  admettre  cpie  la  réaction  à  l’or  colloïdal  est  due  aux  altérations  histolofîiques  et  serait 
par  conséquent  en  relation  avec  les  effets  de  la  maladie  plus  (|u’avee,  sa  cause.  L’aU- 
leur  ]iense  au  contraire  ejuc  la  réaction  à  l’or  colloïdal  est  en  relation  directe  avec  la 
cause  ib:  la  maladie.  Eiie  a  jm,  iiar  de  nombreuses  expériences, démontrer  ([ue  si,  dans 
certains  li(|ui<l(is,  en  particulier  dans  ceux  qui  donnent  une  réaction  de  Wassermann 
positive,  la  substance  cpii  précipite  l’or  pouvait  être  liée  au  moins  au  i)oint  de  vue 
pbysi(pie  aux  qiobulines,  celle  réaction  n’en  est  pas  moins  indépendante  des  globu¬ 
lines.  De  ceci  semble  découler  (pie  la  substance  précipitante  n’est  probablement  pas 
de  la  nature  des  globulines  ou  d’autres  protéines,  et  ([ue  ia  spécificité  de  lu  réaction  à  l’or 
dans  certaines  maladies  ne  peut  s’expli(pier  que  par  ses  relations  avec  le  facteur  causal 
de  la  maladie. 

Pour  vérifier  cette  hypothèse,  l’auteur  eut  l’idée  de  rechercher  la  courbe  de  la  réac¬ 
tion  à  l’or  dans  le  sérum  des  malades  ((ui  présentaient  une  réaction  à  l’or  positive  dans 
le  liipiide  céphalo-rachidien,  pensant  que,  vraisemblablement,  le.  même  agent  causal 
existait  dans  le  sang  et  dans  le  liipiide.  De  ces  expériences  ipii  paraissent  avoir  été 
guidées  par  un  sens  crititpie  très  averti,  il  ressort  que  la  cause  de  la  réaction  à  l’or 
existe  dans  le  sang  aussi  bien  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  (pie  dans  les 
deux,  cette  cause  est  indépendante  des  globulines. 

Elle  rechercha  idors  si  ce  facteur  causal  était  d’ordre  toxiipie.  Elle  put  ainsi  consta¬ 
ter,  au  cours  de  ses  expériences,  (pie  dans  un  grand  nombre  de  scléroses  en  plaques, 
les  fonctions  antiloxiipies  et  mélaboliipics  du  foie  sont  déficientes.  Mais  elle  parvint 
à  conclure  (pi’auciine  toxine  endogène  ou  exogène  ne  pouvait  jouer  un  rôle  autre 
(lue  prédisposant  dans  l’apparition  de  la  sclérose  en  plaques,  et  (lu’il  devait  exister  un 
facteur  causal  spécifi(|ue  déterminé.  Et  elle  fut  ainsi  amenée  à  des  recherches  d’ordre 
bactériologiipie. 

(les  reclicrchcs  montrèrent  les  faits  suivants  ;  l’addition  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  de  malades  atteints  de  sclérose  en  plaipies  à  un  milieu  de  culture  déterminé 
(bouillon  de  llarlley)  et  à  du  sérum  humain  provo(piait  une  altération  (b'i  milieu  qui 
ne  se  produisait  pas  avec  le  li(iuide  céphalo-rachidien  de  malades  non  atteints  de  sclé- 

Des  cultures  de  ce  bouillon  furent  prati(|ué(:s  en  milieu  anaérobi(|ue  et  en  miliC* 
aérobie.  Mais  elles  ne  donnèrent  de  résultat  (pie  lors(pi’on  les  examina  à  l’aide  d'un 
microscope  spécial,  dont  la  sourc(!  lumineuse  est  une  lampe  à  vapeurs  de  mercure- 

Dans  ces  conditions,  et  en  évitant  toute  coloration  qui  aurait  pu  provo(|uer  de* 
artéfacts,  ou  toutes  causes  d’erreurs  par  contamination,  l’auteur  est  arrivii  aux  cons¬ 
tatations  suivantes  : 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  scléreux  en  plaques  ainsi  cultivé,  il  existe, 
afirès  24  ix  HO  heures  d’incubation  à  37“  de  petites  colonies  de  corpuscules  sphériques- 
dont  certains  paraissent  posséder  de  petits  granules  réfringeants  qui  leur  sont  attachés 
I.c  nombre  des  granulations  est  variable,  et  à  un  stade  un  [(eu  plus  avancé  on  peu*' 
voir  des  petites  sphères  avec  ou  sans  granulations.  L’aspect  de  ces  sphères  et  des 
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Colonies  qu’elles  constituent  serait  absolument  caractéristique.  Il  semble  que  les  gra- 
'lulations  réfringeantes  se  séparent  progressivement  des  sphérules,  parfois  un  petit 
lllament  est  visible  entre  une  granulation  et  une  sphérule. 

Avec  ces  cultures  ainsi  obtenues,  et  par  différents  repiquages,  on  a  obtenu  de  nou- 
''olles  cultures  dans  lesquelles  on  a  retrouvé  les  corpuscules  caractéristiques. 

Puis  d’autres  expériences  ont  été  poursuivies  concernant  les  conditions  de  dévelop¬ 
pement  de  ces  cultures.  On  a  pu  ainsi  constater  que  le  milieu  aérobie  leur  était  néces¬ 
saire  et  qu’elles  ne  survivaient  pas  ù  une  température  de  55”  plus  de  quelques  minutes, 
ui  de  50“  plus  de  30  minutes.  Elles  résistent  au  froid  à  0“,  mais  sont  tuées  dans  une 
Solution  d’acide  phénique  à  0,5  %  et  sont  rendues  inactives  par  une  solution  de 
S'ycérine  à  5  %.  Ces  cultures  sont  extrêmement  sensibles  et  le  pH  du  milieu  ne  doit 
Pas  dépasser  7,0. 

Toutes  ces  expériences  ont  donc  semblé  démontrer  qu’il  existe  dans  ces  cultures  un 
''■rus  vivant,  ce  qui  a  encore  été  confirmé  par  d’autres  expériences  dans  lesquelles  on 
®  ajouté  des  sucres  aux  milieux  de  culture. 

a  pu  observer  ces  cultures  à  différents  stades  de  développement  en  les  exami¬ 
nant  à  qgg  intervalles  de  temps  variables.  On  a  encore  pratiqué  des  exjjériences  de 
•"tration. 


toutes  ces  expériences  paraît  ressortir  que,  dans  certaines  conditions,  un  virus 
''■''ant  peut  être  cultivé  à  partir  du  liquide  céphalo-racbidien  de  malades  atteints  de 
®alérose  en  plaques. 

^■i  a  examiné  ainsi  le  liquide  céphalo-rachidien  de  188  cas  de  sclérose  en  plaques 
■■■■  l’a  cultivé.  Les  formations  décrites  ci-dessus  ont  été  retrouvées  dans  176  de  ces 
naltures.Les  liquides  examinés  étaient  prélevés  chez  des  malades  à  des  stades  divers  de 
maladie  ou  même  en  état  de  rémission  apparente  do  la  maladie.  On  a  ensuite  retrouvé 
hs  les  cultures  les  corpuscules  sjbécifiques  et  on  ne  les  a^amais  trouvés  chez  les 
■noins.  On  n’a  pas  retrouvé  ces  éléments  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  non  cul- 
L’auteur  pense  que  ce  fait  pourrait  s’expliquer  soit  par  l’existence  d’une  quan- 
moins  grande  de  virus,  soit  par  une  absence  de  constraste  optique  entre  le  virus 
®on  milieu.  Los  cultures  de  sérum  du  sang  des  malades  se  sont  toujours  trouvées 
*'^gatives.  209  liquides  céphalo-rachidiens  témoins  ont  été  examinés  dans  les  mêmes 
^®nditions.  Ils  appartenaient  à  des  individus  normaux  ou  à  des  individus  atteints 
■■■■très  affections  nerveuses,  et  les  résultats  ont  été  complètement  négatifs, 
la  *  ^'■aore  pu  constater  que,  dans  tous  les  cas  de  sclérose  en  plaques,  dans  lesquels 
*  *'^®®tion  à  l’or  colloïdal  était  positive,  on  pouvait  cultiver  le  virus  dans  un  prélève- 
^  ht  de  liquide  céphalo-rachidien  tait  simultanément.  De  même  on  a  vu  que,  lorsque 
le  môme  malade,  un  prélèvement  de  liquide  céphalo-rachidien  devenait  négatif 
fait'^°*'^*^  tle  vue  des  cultures,  la  réaction  à  l’or  colloïdal  devenait  aussi  négative.  Ce 
h  été  observé  si  souvent  que  l’auteur  en  conclut  qu’il  existe  une  relation  entre  le 
lïr  de  la  précipitation  ù  l’or  colloïdal  et  la  présence  du  virus  dans  les  cultures  de 
me  céphalo-rachidien.  La  nature  de  cette  relation  reste  h  déterminer. 

^^Les  corpuscules  sphéroïdaux  décrits  au  cours  de  ces  recherches  sont  rapprochés 
j  hhteur  de  l’agent  causal  de  la  pleuro-pneumonie  bovine  et  ont  une  dimension 
eure  à  o,2  p,.  L’intérêt  particulier  de  ce  rapprochement  et  de  cette  dimension 
dans  ce  fait  qu’il  pourrait  s’agir  là  d’une  forme  de  transition  entre  les  bac- 
ordinaires  et  ce  que  l’on  connaît  sous  le  nom  de  virus  filtrants. 

^clér  *^*^^'^®**  serait  donc  important  non  seulement  au  point  de  vue  de  l’étiologie  de  la 
S6  en  plaques,  mais  encore  ù  propos  du  probième  des  virus  filtrants. 
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BRAXTON  HICKS,  HOCKING  cl  JAMES  PURVES-STEWART.  Sclérose 
en  plaques.  Effets  pathologiques  et  biochimiques  d’un  virus  cultivé  dans  1® 
liquide  céphalo-rachidien  {Dis.seminnted  sclerosis  pathological  and  biochernical 
changes  prodiiced  by  a  »  virus  »  cuUivalcd  froin  the  cérébro-spinal  l'iuid).  The  Lan¬ 
cet,  n»  55G0,  vol.  CCXVIII,  22  mars  193Ü,  p.  G12-018. 

Les  auleurs  ont  trouvé  une  Lecliniquo  permellanl  de  nio.surer  la  valeur  du  virus 
de  la  sclérose  en  filaipies.  Ce  virus  est  rapidenionl  tué  par  des  solutions  pliéniquéeS 
el  il  peut  être  utilisé  pour  des  vaccinations  e.xpérimentalcs.  Il  peut  être  aussi  admi' 
nistré  ))ar  la  voie  intraveineuse  sans  danger.  Lorsque  ce  virus  a  été  introduit  dans 
l’organisme  d(!  malades  ou  de  Uqiins,  il  serrdjle.  que  le  sérum  de  ceu,\-ci  contienne 
des  substances  inlnbilriccs  vis-à-vis  des  cultures.  La  même  constatation  n’a  pas 
être  faite  e.liez  les  singes. 

On  n’a  pas  pu  observer  la  rix'utlon  du  coin|)lénient  chez  les  malades  atteints  de  scié' 
rose  en  phujues  ou  vaccinés.  L(^  sérum  de  lapin  ayant  rogu  du  virus  moidro  pa® 

L’injection  de  fortes  doses  de  virus  vivant  ne  provoque  pas  do  troubles  immédiatSi 
mais  chez  doux  singes  on  a  pu  observer  dix  mois  après  certaines  dégénérations  cordo' 
nales.  On  ne  peut  pas  affirmer  qu’il  s’agisse  là  do  lésions  de  sclérose  on  plaques,  mais 
la  présence  de  ces  lésions  permet  do  poser  la  question.  Il  i)araît  très  vraisemblable 
que  d’excellents  résultats  expérimentaux  seront  obtenus  par  les  injections  intravel' 

G.  L. 


PURVES-STEWART  (James).  Le  traitement  de  la  sclérose  en  plaques  p®*' 
un  vaccin  spécifique  (A  spécifie  vaccine  trealment  in  disseminated  sclerosis)' 
The  Lancet,  11“  ,o55Ü,  vol.  CC.W'lll,  15  mars  1930,  p.  5GÜ-5G4. 


L’auteur  rapiiorte  que  Miss  K.  Chevassut  a  pu  isoler  un  virus  filtrant  {si)horul® 
insulnris)  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  17G  cas  de  sclérose  en  plaques  sur  189  caS 
cas  examinés.  Dans  des  séries  témoins  de  2G9  cas  d’autres  maladies  nerveuses  org®' 
niques  et  de  liquides  normaux,  les  organismes  en  question  n’ont  [las  été  retrouvés. 
(Dn  a  inoculé  des  cultures  de  ce  virus  à  une  série  de  sept  singes.  L’un  de  ces  singes  a 
eu  des  phénouiènes  i)aralyti(iues  cl  rexarnen  de  sa  moelle  jnir  la  méthode  do  MarcW 
a  montré  des  dégénéralions  cordonales  dans  un  cordon  postérieur  et  dans  un  cordo» 
cérébelleux  direct.  Chez  un  deuxième  singe  ou  a  constaté  des  lésions  dégénérative® 
des  deux  cordons  latéraux  et  d’un  faisceau  antéro-rnédian. 


On  a  essayé  le  traitement  par  un  vaccin  autogène  dans  une  série  de  128  malade® 
atteints  de  sclérose  en  iliaques.  70  de  ces  malades  ont  été  soumis  à  une  observatio» 
assez  longue.  Dans  quelques  cas,  le  sérum  du  sang  du  malade  après  le  Iraitome»*' 
vaccinal  s’est  montré  avoir  un  pouvoir  iidiibiteur  sur  l’accroissement  dos  sphérul» 
in  vitro. 

Un  peut  jusiiu’à  nouvel  ordre  résumer  les  résultats  cliniques  de  la  lagon  suivant®  ■ 
Dans  10  cas  de  l’affection  au  début,  il  y  a  eu  9  améliorations  et  un  cas  est  resté 


moyens  de  l’affection,  il  y  a 


améliorations  et  5  n’ont  pas  été  aîné' 


Sur  33  cas  à  un  stade  avancé  de  l’affection,  il  y  a  eu  9  améliorations  el  24  cas 
[las  été  influencés. 

Los  observations  sérologiques  jusqu’à  nouvel  ordre  montrent  les  résultats  suivants  • 
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quatre  cas.  Dans  8  cas,  il  y  a  eu  une  amélioration  appréciable  parla  réaction  à 
et  la  réaction  des  glol)ulinos. 

Sur  les  27  cas  modérés  les  cultures  sont  devenues  négatives  dans  4  cas  et, dans  21  cas, 
y  a  eu  une  amélioration  appréciable  par  la  réaction  à  l’or  et  la  réaction  des  globu¬ 
lines. 

Dans  les  33  cas  avancés,  les  cultures  ne  sont  jamais  devenues  négatives,  tandis 
lia  dans  20  de  ces  cas,  il  y  a  eu  une  amélioration  appréciable  par  la  réaction  à  l’or  et 
la  réaction  des  globulines. 

•'^vant  d’atfirmer  la  valeur  d’un  traitement  quelconque,  il  faut  être  prudent,  étant 
'^'^nné  la  tendance  bien  connue  do  la  sclérose  en  plaques  aux  rémissions  spontanées. 

Les  dégénérations  du  système  nerveux  central  sont  permanentes  et  la  régénération 
•le  se  produit  pas.  Le  plus  que  l’on  puisse  espérer  d’un  traitement  quelconque  est  d’ar- 
‘’^ler  la  maladie  au  stade  qu’elle  a  déjà  atteint  et  de  faire  pour  le  mieux  possible  vis- 
''*s  des  éléments  nerveux  qui  survivent.  On  ne  peut  pas  espérer  le  retour  à  la  noi- 
”''ale  do  tissus  dégénérés.  G.  L. 


^ERIMEYLEN  (G.),  VAN  BOGAERT  (L.)  et  VERVAEGK  (P.).  Syndrome  céré- 
l>ello-pyramidal  et  mentad  au  cours  de  la  varicelle.  Journal  de  Neurologie  et  de 
^^ychialrie,  an  XXX,  n»  1,  p.  39-46,  janvier  1930, 

Observation  d’un  enfant  de  14  ans  et  demi  qui,  au  cours  d’un  état  maniaco-dépressif, 
^PParemment  en  relation  avec  les  règles,  présente  une  éruption  varicelleuse  dans 
Méelle  apparaît  un  syndrome  aigu  d’encéphalomyélite. 

ne  se  caractérise  par  des  troubles  cérébelleux,  des  troubles  oculaires  et 
,  pyramidaux,  et  il  s’accompagne  d’une  réaction  méningée,  vérifiée  par 

■  ^’famen  du  liquide. 

Des  troubles  neurologiques  disparaissent  au  bout  d’une  dizaine  de  jours  sans  laisser 
trace  apparente. 

Les  auteurs  insistent  sur  le  fait  qu’il  semble  bien  exister  chez  cette  entant  une  pré- 
jj  Position  constitutionnelle  aux  troubles  maniaco-dépressifs,  mais  que,  d’autre  part, 
^^y  a  lieu  d’attribuer  au  caractère  neurotrope  de  la  varicelle  les  troubles  mentaux 
'as  manifestations  d’ordre  neurologique  que  l’on  a  observés  pendant  cette  maladie. 
Usar  ■ 


"-a  syndroi 
troubles 


(O.),  PINEDA  (E.-V.)  et  MIYAO  (I.).  Lésions  cutanées  chez  des  singes 
Philippines  résultant  de  l’inoculation  expérimentale  de  la  lèpre  humaine 

mical  skin  lésions  in  Philippine  monkeys  resulting  from  experimental  inoculation 
'''b'h  human  leprous  material).  The  Philiiipine  Journal  of  Science,  vol.  XLI,  n°  3, 
P-  233-245,  mars  1930. 

Peu^**  ^^P^Dences  de  ces  auteurs  ont  démontré  que  des  lésions  spécifiques  avancées 
de  P''°''u'tes  chez  les  singes  des  Philipiiines  par  des  inoculations  répétées 

cées  lépreux,  et  que  ces  lésions  ressemblent  beaucoup  à  certaines  lésions  avan- 

l’homme.  A  côté  dos  lésions  cutanées  nodulaires  qui  ont  été  décrites 
par  d’autres  auteurs,  on  a  vu  survenir  des  lésions  nécrotiques  et  ulcé- 


fativ, 


au  lieu  d’inoculation,  ù  la  suite  de  l’inoculation  intracutanée  de  produits 


'«preux. 

Ou  a 

eu  observer  l’apparition  d’un  processus  d’allergie  chez  un  ou  deux  des  singes 

P^ause^  '"'«hce,  processus  qui  ressemble  sous  certains  rapports  à  la  «  réaction  lé- 
”■  A  la  suite  de  ce  phénomène,  on  constata  des  manifestations  d’une  résistance 
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fîraduellemenl  croissante  qui  s’exprimait  par  une  diminution  graduelle  de  taille 
d’intensité  des  lésions  produites  chez  le  même  animal  par  des  inoculations  consécu- 

On  a  noté  une  certaine  relation  entre  les  aspects  et  le  nombre  des  bacilles  de  1® 
lèpre  et  les  phases  de  développement  des  lésions  cutanées  locales  avancées. 

La  possibilité  d’étudier  certaines  phases  évolutives  do  l’infection  lépreuse  et  l’iiB' 
inunité  au  sens  large  du  mot  par  l’expérimentation  sur  l’animal  paraît  réalisable  après 
les  résultats  de  cette  expérience  préliminaire.  On  ne  peut  pas  s’attendre  la  production 
de  lésions  uniformes  et  constantes  chez  tous  les  animaux  en  expérience,  mais  on  peut 
penser  que  par  analogie  avec  les  lésions  pianiques  ulcéra tives  expérimentales,  une  cef 
laine  quantité  des  animaux  en  expérience  réagira  è  des  super-inoculations  par  de® 
lésions  plus  avancées  que  la  simple  lésion  nodulaire  initiale.  G.  L. 

PESSOA(Samuel-B.)et  FLEURY  DA  SILVEIRA  (G.).  La  déviation  du  complé¬ 
ment  et  les  autres  méthodes  de  laboratoire  dans  le  diagnostic  de  la  cysticoï' 
cose  (Sobre  a  reaccao  do  complomento  e  outros  methodos  de  laboratoro  puf® 

O  diagnoslico  da  cysticercose).  Sao  Paulo  Mrdico,  an  II,  n“  1,  p.  499-517,  novel®' 
bro  1929. 

La  déviation  du  complément  re[)résente  jusqu’ici  la  meilleure  méthode  de  diagnosti® 
pour  la  cysticercose.  L’éosinophilie  a  une  certaine  valeur  pour  ce  diagnostic,  surtout 
lorsqu’il  est  possible  d’écarter  les  autres  causes  d’éosinophilie.  L’intradermo-réactioUi 
si  on  parvient  à  la  mettre  mieux  au  point,  pourra  représenter  un  procédé  de  diagnostic 
aussi  utile  que  la  déviation  du  complément  et  ayant  sur  celle-ci  de  grands  avaU' 
tages  du  fait  de  la  simplicité  de  sa  technique. 

G.  L. 

DEREUX  (.1.)  (de  Lille).  Un  cas  d’encéphalite  épidémique  particulièrem*”* 
riche  en  signes  oculaires  tardifs.  Journal  de  Neurologie  et  de  Psgchialrie,  an 
n®  2,  p.  65-09,  février  1930. 

Description  d’un  cas  d’encéphalite  épidémique  dans  lequel,  outre  le  syndrome  P®^ 
kinsonien  habituel,  sont  apparus  dans  les  mois  suivants  des  troubles  des  mouvemo®** 
associés  des  yeux,  des  troubles  de  la  musculature  intrinsèque  et,  enfin,  des  troubi®* 
du  tonus  des  paupières. 

L’auteur  insiste  sur  chacun  de  ces  points  en  particulier.  G.  L. 

DEBRÉ  (R.),  TURQUETY  et  BROCA  (R.).  L’encéphalite  de  la  rubéole. 

médicale,  an  XXXVIIl,  n®  21,  p.  348,  12  mars  1930.  j 

Les  auteurs  rapportent  deux  observations  d’encéphalite  aiguë  survenue  au  coU** 
d’une  rubéole  jusqu’alors  simple  et  normale.  ^ 

Dans  les  deux  cas  sont  apparus  des  accidents  nerveux  des  plus  graves  chez 
enfant  atteint  de  rubéole,  deux  jours  après  le  début  do  l’éruption  et  alors  que  I  *** 
fa  ni  paraissait  à  peine  souffrant. 

L’enfant  est  dans  un  état  d’agitation  tel  que  l’on  est  forcé  do  le  protéger 
des  traumatismes  possibles.  Il  existe  des  crises  convulsives  avec  spasmes  glottique® 
troubles  respiratoires.  Dans  un  des  cas  on  observe  des  secousses  musculaire  génér 
sées  qui  durent  sans  rémissions,  pendant  des  heures  entières.  Chez  l’un  des  B^faO^® 
existe  de  la  raideur  do  la  nuque  et  du  Kernig,  chez  l’autre  on  constata  de  1  oP 
Ihotonos. 
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Chez  les  deux  enfants  la  respiration  était  gênée  par  l’état  spasmodique,  elle  est 
bruyante,  irrégulière,  difficile  et  accélérée. 

II  existe  en  outre  une  cyanose  marquée  et  l’inconscience  est  complète.  Ce  syndrome 
s’accompagne  d’une  élévalion  brusque  et  très  marquée  de  la  température. 

L’atteinte  des  centres  nerveux  paraissait  si  profonde  que  le  pronostic  ne  fut  pas 
même  discuté  et  contrasta  avec  la  guérison  complète  de  cet  épisode  dont  les  signes 
aigus  ne  durèrent  qu’un  jour  et  ne  laissèrent  aucune  séquelle,  ni  motrice  ni  men¬ 
tale.  La  iionction  lombaire  montra  une  lymphocytose  chez  les  deux  entants,  de  l’hy- 
Peralbuminose  et  de  l’hypoglycorachie  chez  l’un  d’eux.  Au  cours  de  la  convalescence 
•a  liquide  tut  retrouvé  normal  chez  l’un  des  enfants. 

Les  auteurs  insistent  sur  ces  faits,  (jui  démontrent  la  possibilité  d’une  encéphalite 
aigue  causée  par  la  rubéole. 

Ils  SC  demandent  si  l’apparition  et  la  diffusion  de  l’encéphalite  épidémique  ont 
attiré  particulièrement  notre  attention  sur  ces  faits,  ou  bien  si  sous  des  influences  qui 
restent  à  déterminer,  les  manifestations  encéphalitiques  do  ces  virus  habituellement 
dermotropes  sont  réellement  devenus  moins  rares,  ainsi  que  tendraient  à  le  faire  penser 
'es  cas  d’encéphalite  morbillieuse,  varicelleuse  et  vaccinale,  sur  lesquels  on  a  attiré 
'  attention  dans  ces  derniers  temps.  G.  L. 


AUDIBERT  (V.)  et  MURAT.  Fièvre  exanthématique  grave  avec  myoclonies 
et  mort.  Presse  médicale,  an  XXXVIII,  n»  10,  p.  149,  1”  février  1930. 

Observation  d’une  forme  mortelle  de  lièvre  exanthématique  dont  la  symptomato- 
'agie  et  l’évolution  n’eurent  rien  de  particulier  et  qui  présenta  deux  signes  sur 
'asquels  les  auteurs  insistent  :  l’asthénie  et  la  myoclonie. 

Les  autours  pensent  que  le  virils  do  la  fièvre  exanthématique  agit  coniine  un  poison 
électif  pour  le  système  neurornusculairo. 

Ohez  le  malade  en  question  le  système  nerveux  avait  déjà  été  touché  doux  ans  aupa- 
■■avanl,  indépendamment  do  toute  spécificité.  G.  L. 


®R0USSEAU  (Albert)  et  CARON  (Sylvio).  Le  diagnostic  précoce  des  syphilis 
nerveuses  acqmses.  Le  Bulletin  médical  de  Québec,  an  XXX,  n»  8,  p.  273-282, 
août  1929. 

Qu’il  s’agisse  de  méningo-radiculite,  de  myélites  aiguës,  de  paralysies  simples  ou 
Associées  des  nerfs  crânions,  do  manifestations  cérébrales  telles  que  hémiplégie,  épilep.sie, 
Aphasie,  troubles  mentaux,  il  ne  faut  jamais  iierdre  de  vue  que  les  signes  neurologiques 
^  ®Ux  seuls  ne  peuvent  établir  qu’un  diagnostic  topographique,  mais  non  un  diagnos- 
«tiologiquü  et  que,  par  conséquent,  de  multiples  investigations  s’inqjosent  au  point 
Vue  de  l’ananmèse  du  malade,  de  son  examen  somatique  et  jisychiatrique,  des 
®rs  examens  biologiques  et  enlin  môme  du  traitement  d’épreuve.  G.  L. 


^ICHaUD  (G.).  Deux  cas  de  pseudo-méningite  grippale.  Arcliiues  de  la 
Société  des  Sciences  médicales  de  MonlpelUer,  an  X,  n“  7,  p.  396,  juillet  1929. 


manifestations  méningées  de  la  grippe  sont  polymorphes.  Les  réactions  mé- 
8  es  aseptiques  bruyantes  au  cours  de  la  grippe  sont  aussi  fréquentes  que  la 
ngite  microbienne.  L’absence  do  germes  dans  le  liquide  permet  de  porter  un  bon 
ostic,  contrairement  fu  ce  qui  existe  dans  la  méningite  suppurée  niicrol)ionne, 
presque  fatale. 

Les  modilications  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  ses  réactions  méningées  asep- 
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tiquiiS  rcsspmbloni,  cm  Imus  points  n  celle  que  l’on  observe  dans  la  tuberculose  méningée 
au  début  :  liy])ertension,  li(|uide  un  peu  louche,  très  fibrineux,  taux  des  chlorures 
abaissé,  mononucléose  à  prédominance  lynipliocytairc. 

Ces  réactions  méningées  frappent  surtout  les  sujets  adolescents,  et,  parmi  ceux-ci, 
les  névropallies,  ou  ceux  qui  ont  une  tendance  manifeste  à  souffrir  de  la  tète. 

G.  L. 


PENNAGHI  (F.).  Syndrome  démentiel  consécutif  à  une  intoxication  aiguë 
par  les  cbcunpignons  (Sindrome  anii'nziale  da  intossicaziono  acuta  da  funghi). 
Aniuili  drJV  Osupcilalc  Psichialrico  proriiwialc  in  Pcninia,  an  XXII,  p.  !)5-lü3,  jan- 
vier-<lécembre  11)28. 

LARUELLE  (L.)(de  H  ru  xel  les).  La  maladie  de  Heine-Médin.  Poliomyélite  aiguë 
épidémique.  Paralysie  infantile  épidémique.  Le  Scalpel,  n”"  42,  13,  45  et  46, 
19  et  26  octobre  et  9  et  16  novembre  1929. 

Après  avoir  étudié  l’épidémiologie  et  les  aspects  cliniques  de  la  maladie,  l’auteur 
consacre  une  grande  parlie  du  travail  aux  considérations  thérapeutiques  concernant 
cette  affection.  Il  étudie  ainsi  les  enmlitions  de  l’immunité  et  relate  les  expériences 
faites  concernant  la  neutralisalioii  du  virus  ;  il  rappelle  les  travaux  de  Netter  et  Leva- 
diti,  (le  Pettit,  de  .Stewart  et  Ilaselbauer,  etc. 

A  propos  du  traitement  [lar  le  sérum  de  convalescents  humains  selon  les  indications 
de  Netter,  ses  conclusions  sont  tout  à  f.ait  favoi'ables  à  cotte  méthode  et  il  en  donne  la 
technique,  jiais  il  conqiare  cette,  sérothérapie  à  celle  de  Ihittit  [lar  le  sérum  antipolio¬ 
myélitique. 

Il  envisage  aussi  la  (piestion  de  la  vaeeiiialion  ;  il  iiidi(|ue  avec  précision  ,les  divers 
traileimuils  (pu  peuvent  (“Ire  a[ipli(piés  à  la  période  paralytique  et  à  la  phase  des 
sé(piulles. 

(le,  trav((il  se  termine  enfin  par  des  considérations  concernant  les  dispositions  sani¬ 
taires  à  prendre  en  temps  d’épidémie,  à  la  fois  pour  prévenir  et  pour  soigner  cotte 
((ffection.  G.  L. 

DALLA  TORRE  (G.)  et  CHINAGLIA  (A.).  Polynévrite  aiguë  grippale  (Poli- 
neurite  acuta  influenzale).  Il  Paliclinico  [nez.  mcUica),  an  XXXVll,  n»  1,  p.  9-18, 
janvier  1930. 

Les  ((uteurs  ont  fait  l’étude  histologi(pi(!  des  mu'fs  périphéri([ues  d’un  malade  atteint 
(l’une  ([uadriplégie  par  polynévrile  grifipah;.  Ils  n’ont  [)as  trouvé  (h;  grosses  lésion.s 
dégénératives  des  fibres  nerveuses  ((t  ils  confronlent  leurs  observations  avec  celles 
(|ui  ont  été  publiées  jus(pi’iei  dans  la  lillérature.  G.  L. 

MEDEA  (E.).  La  malaria  en  neuropathologie  (La  malaria  in  neuropatologia)- 
AIH  ilella  Sociela  lombanki  di  Scienze  mcdiclic  e  biolof/iiicUe,  vol.  XVII,  1928. 

SÉMIOLOGIE 

BLAKE  PRITCHARD  (E.-A.).La  signification  de  (juel(ques  variations  du  ten¬ 
don  rotulien  deuis  les  affections  du  système  nerveux  (The  significance  of  som® 
varhdions  in  the  kneejerk  in  diseases  of  the  central  nervous  syslem).  Jirain,  1929, 
vol.  LU,  pari.  3,  p.  359-423. 

Mémoire  imporimil  sur  la  physiologie  du  réflexe  rotulien,  (pie  les  inscriptions  électro- 
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rayofçraphiques  nous  permettent  aujourd’hui  de  mieux  approfondir.  Les  techniques 
et  la  méthode  de  l’auteur  représentent  un  mode  d’investigation  particulièrement 
rigoureux.  Leur  application  aux  cas  pathologiques  permet  d’obtenir  des  anomalies 
d’inscription  de  la  forme  du  réflexe  dont  les  types  caractérisent  les  diverses  lésions 
du  système  nerveux.  En  particulier  les  résultats  obtenus  dans  les  lésions  pyramidales 
a  des  étages  divers,  dans  la  l’igidité  extrapyramidale,  dans  les  syndromes  cérébel¬ 
leux  et  la  chorée,  sont  rapportés  dans  ce  mémoire,  richement  illustré,  de  même  que  la 
discussion  sur  la  signification  du  clonus.  Dans  la  question  encore  controversée  de  la 
nature  physiologique  du  réflexe  rotulien  {réflexe  ou  réponse  musculaire  locale)  l’au¬ 
teur,  après  une  discussion  serrée  des  différents  arguments,  considère  que  l’explica¬ 
tion  la  jiliis  satisfaisante  est  de  considérer  ce  réflexe  comme  un  cas  particulier  du 
réflexe  myostntic.  R.  Garctn. 

NORVELLE  LAMAR  (C.).  Tests  de  sensibilité.  Investigation  sur  les  sujets 
normaux  (Tests  for  sensibility.  An  investigation  amors  normal  subjects).  Archives 
oj  Netirolnr/;;  and  l'stjchialni,  février  1930,  p.  228. 

Les  sujets  dits  normaux  font  de  fréquentes  erreurs  en  présence  des  tests  de  sensi¬ 
bilité.  Avant  d’interpréter  ceux-ci  dans  les  cas  pathologiques  il  est  ^indispensable  de 
savoir  les  réponses  d’individus  normaux  témoins.  R.  Garcin. 

KUBIE  (L.-S.)  et  BEGKMANN  (J.-W.).  Diplopie  sans  paralysies  oculaires, 
causée  par  déficience  hétéronyme  des  champs  visuels  associée  à  une  vision 
maculaire  déficiente  (Uiplopia  without  extra-ocular  ])alsies,  caused  by  hetero- 
nymoiis  dofects  in  the  Visual  fields  associated  with  defocLivo  macular  vision).  Brain, 
1929,  vol.  LH,  part.  .3,  p.  .317. 

L’existence  de  diplopie  sans  aucune  ])arésie  de  la  musculature  oculaire  extrinsèque 
■1  été  constatée  par  les  auteurs  dans  G  cas  d’adénome  de  l’hypophyse  et  2  cas  de 
Limeurs  de  la  tig(!  hypophysaire.  Dans  tous  cos  cas  il  y  avait  June  hémianopsie 
bitemporale,  dans  aucun  d’eux  il  n’y  avait  un  défaut  homonyme  dans  les  champs  visuels. 
Lans  quelques-uns  de  ces  cas,  il  fut  jiossible  de  démontrer  et  dans  d’autres  l’histoire 
permit  de  soupçonner  (jiie  l’acuité  visuelle  à  la  macula  était  moindre  que  dans  le 
lîbamp  nasal  juxta-maculaire.  Dans  certains  cas  il  était  clair  que  la  diplopie  était 
betéronyme,  les  imagos  provenant  évidemment  dos  l'.hamps  du  côté  nasal.  Dans  d’au¬ 
tres  cas  les  images  étaient  trop  rapprochées  ou  trop  indistinctes  pour  permettre 
Une  analyse  aussi  précise.  Dans  aucun  cas  la  diplopie  n’augmentait  par  la  dévia¬ 
tion  conjuguée  des  yeux  mais  plutôt  par  les  efforts  pour  centrer  les  deux  yeux  pour 
Une  meilleure  vision  binoculaire.  C’est  pourquoi  la  diplopie  doit  dépendre  de  ce  que, 
®n  présence  d’une  vision  maculaire  altérée,  le  malade  essaie  d’utiliser  les  aires  adja¬ 
centes  de  sa  rétine  où  son  acuité  visuelle  est  plus  grande.  Puisqu’il  existe  une  hémia- 
nopsie  bitemporale,  les  seuls  champs  utiles  sont  les  champs  du  côté  nasal.  Pour  s’as¬ 
surer  une  bonne  vision  binoculaire,  il  doit  employer  coux-ciet  comme  ils  ne  constituent 
pas  des  zones  homologues  de  la  rétine,  |la  diplopie  doit  inévitablement  en  résulter, 
■'^fin  d’engager  dans  la  fixation  ses  doux  champs  du  côté  nasal,  il  jieut  taire  diverger  dans 
Une  certaine  mesure  ses  axes  oculaires.  Tout  dépend,  dans  l’extériorisation  ou  non  de 
cette  divergence,  de  la  distance  ù  l’intérieur  du  champ  périmaculaire  qu’il  peut  par¬ 
courir  pour  rencontrer  sa  plus  grande  acuité  visuelle. 

En  accord  avec  cettq  interprétation  des  faits,  certains  cas  montraient  un  léger 
strabisme  divergent,  sans  aucune  diminution  do  la  convergence  ou  de  la  rotation 
iuterne  de  Tceil,  dans  les  mouvements  conjugués  de  latéralité.  R.  Garcin. 
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ISGHLONDSKY  (M.).  Une  manifestation  particulière  de  l'irradiation  au  niveau 
du  cortex  et  une  nouvelle  méthode  pour  l’investigation  de  l’activité  nerveuse 
supérieure.  Biillelin  de  l’Académie  de  Médecine,  tome  GUI,  n”  9,  p.  232-238, 
mars  1930. 

Observation  d’un  blessé  ((ui  a  ]présenlé  une  lésion  considérable  de  la  face  par  un 
imup  do  fou  ([ui  a  détruit  toute  la  réf'ion  nasale.  Après  la  cicatrisation  do  la  plaie,  une 
intervention  plastique  a  été  pratitpiée  et  on  a  (‘m[)loyé  des  surfaces  de  l’avant-bras 
pour  reconstituer  les  parties  molles  et  la  peau  de  la  région  na.sale.  Le  bras,  qui  avait 
été  jplacé  dans  une  position  sjiéciale  pour  cette  greffe,  avait  été  ramené  à  la  position 
normale  lorsqu’on  avait  pu  sectionner  le  pédicule  ;  après  l’intervention,  lorsqu’on 
pi(piait  avec  une  épingle  la  peau  transplantée,  au  niveau  do  la  région  nasale,  la  piqûre 
était  invariablement  sentie  au  niveau  du  bras. 

L’auteur  insiste  sur  les  diverses  interprétations  possibles  do  ce  tait. 

G.  L. 

DE  GIACOMO  (Umberto)  et  FARIELLO  (Vito).  Recherches  ergoesthésio- 
graphiques  dans  les  maladies  nerveuses  et  mentales.  Il  Cervello,  an  IX,  n”  1, 
p.  9,  27  janvier  1930. 

Le  sens  do  la  force  no  constitue  pas  en  soi  une  forme  de  la  sensibilité  profonde,  mai- 
représente  une  des  deux  grandes  fonctions  qui  sont  à  la  base  du  sens  musculaire. 
L’autre  fonction  est  représentée  par  le  sens  des  attitudes,  stati(iues  et  cinéti()ues,  des 
différents  segments  du  corps. 

La  méthode  ergoesthésiographique  lio  Gallcoltiest  actuellement  la  meilleure  pour 
l’étude  physiologi(pie  de  cette  forme  de  la  sensibilité.  Cet  appareil  est  constitué  par 
un  système  de  leviers  qui  permet  de  mesurer  des  variations  de  résistance  on  même 
temps  que  s’inscrivent  les  efforts  du  sujet  examiné,  (jui  s’oppose  à  cette  résistance  et 
doit  maintenir  l’appareil  dans  un  état  d’équilibre. 

Dans  les  tracés  ainsi  obtenus  il  faut  tenir  conqjte  de  quatre  éléments  :  la  direction 
générale  du  tracé,  la  hauteur  maximale  et  minimale  <le  chaque  oscillation,  l’unifor 
mité  de  celle-ci  ou  les  sinuosités  éventuelles  de  leurs  profils. 

Les  auteurs  sigiiahmt  lus  erreurs  d’interprétations  qui  peuvent  survenir  dans  l’ana¬ 
lyse  de  cette  courbe  i|u’ils  ont  eu  la  curiosité  de  rechercher  chez  des  malades  atteints 
de  tabo-paralysio,  de  sclérose  latérale  amyotrophii[uc,  d’hémiplégie,  de  sclérose  en 
plaques,  de  paralysie  générale  et  d’autres  démences.  G.  L. 

RUSSETZKI  (J.)  (de  Kazan).  Sur  les  réflexes  végétatifs  pendant  le  sonameil 
hypnotique.  Gazelle  des  IlàpHaux,  an  GUI,  n®  9,  p.  143j  29  janvier  1930. 

11  s’agit  de  l’étude  des  réflexes  végétatifs  pendant  le  sommeil  hypnotiipie  chez  vingt 
sujets.  Gn  a  examiné  ainsi  la  fréquence  du  pouls  et  de  la  respiration,  le  réflexe  oculo- 
cardia(pie,  le  réflexe  codiaque,  le  réflexe  cervical  de|  Uaniélopolu  et  les  réflexes  végé¬ 
tatifs  de  position,  réaction  orthostaticpie,  et  réaction  clinostatique. 

Tous  les  réflexes  ont  été  examinés  de  10  à  ir>  minutes  avant  la  séance  hyi)notiquo, 
pendant  le  sommeil  hypnotique,  de  10  à  lô  minutes  après  l’installation  du  sommeil 
et  15  minutes  après  la  séance.  Les  résultats  ainsi  obtenus  montrent  que  les  effets  les 
plus  constants  et  les  plus  stables  de  l’état  hypnotiiiue  sont  le  ralentissement  du 
pouls,  et  l’affaiblissement  des  réflexes  du  nerf  pnoumo-gastriquo.  Au  contraire,  les 
réflexes  Végétalifs  de  position  présentent  durant  l’hypnose  des  changements  incon¬ 
testables,  mais  reviennent  immédiatement  .i  leur  état  initial  après  le  sommeil  hy[)no- 
lique.  G.  L. 
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TRIANTAPHYLLOS  (Denis).  L’inexistence  des.  troubles  irritatifs  en  patholo¬ 
gie  cérébrale.  L'Encéphale,  XXV»  année,  n»  2,  p.  127-137,  février  1930. 

CALLIGARIS  (Giuseppe).  La  ligne  de  la  mémoire  et  la  polarisation  du  souve¬ 
nir  (La  linea  délia  inoraoria  e  la  polarizzazione  del  ricordo).  Archivio  generale  di 
Neurologia,  Psichiairia  e  Psicoanalisi,  vol.  X,  fasc.  3,  p.  274-278,  30  janvier  1930. 

CALLIGARIS  (G.).  La  chaîne  linéaire  du  corps.  La  chaîne  cheirosplanchnique 
(Le  cataene  lineari  del  corpos.  La  catcne  chirosplanclinique).  Mincrva  medica, 
1930. 

Tout  orfrane  interne  est  en  rapport,  .selon  une  règle  fixe,  avec  une  bande  cutanée 
déterminée  des  mains,  selon  l’axe  des  doigts  ou  selon  une  ligne  interdigitale. 

Toute  maladie  d’un  organe  serait  traduite  par  une  hyperesthésie  d’une  bande  cor¬ 
respondante  selon  une  loi  que  l’auteur  qualifie  de  loi  des  chaînes  cheirosplanchniques. 

La  connais.sance  de  cette  loi  permettrait  de  dépister  la  viscère  malade  par  la  simple 
connaissance  de  cette  hyperesthésie.  G.  L. 

KLOTZ  (R.).  Hyperalgie  généralisée  dans  toutes  les  zones  de  Head  par  irrita¬ 
tion  du  système  nerveux  végétatif  au  niveau  du  petit  bassin  (Gerieralisierte 
Hyperalgisien  der  gesamten  Head’schen  Zonenbei  Reizung  in  vegetativen  Nerven- 
system  des  kleinen  Beckens).  Zenlralblall  für  Ggnakologie,  n»  4,  1930. 

MÉNINGES  ET  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


MEDEM  (J.).  Recherches  sur  la  symptomatologie  du  liquide  céphalo-rachidien 

dans  la  paralysie  générale  et  dans  les  autres  formes  de  la  syphilis  du  sys¬ 
tème  nerveux  central.  Nmving  Pnychialrgrzni’,  VI,  3-4,  200-275,  1929. 

Les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  plus  intenses  et  plus  caractéris¬ 
tiques  dans  les  différentes  formes  de  la  syphilis  du  système  nerveux  central  que  dans 
toutes  lesautres  maladies  Ce  fait  expliipie  l’importance  de  l’analyse  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  le  diagnostic  des  formes  nerveuses  de  la  sypliilis.  Nombreux  points  obs¬ 
curs  relatifs  à  la  i)athogénic  do  changements  observés  subsistent  cependant,  ce  qui  rend 
le  diagnostic  difficile  dans  les  chs  où  le  tableau  clinique  et  sérologique  de  la  maladie 
s’éloigne  du  type  classique. 

L’auteur  a  fait  l’étude  de  200  liquides  céphalo-rachidiens  recueillis  chez  les  malades 
atteints  de  syphilis  cérébrale,  paralysie  générale,  tabes.  11  a  analysé  ; 

L  L’aspect  du  liquide  avant  et  après  la  centrifugation  (transjiarence  et  couleur). 

n.  La  cytologie. 

III.  Les  propriétés  chimiques  (Réactions  do  Nonne,  Weichbrod  et  Pandy,  détermi¬ 
nation  de  la  teneur  en  jjrotides  i)ar  méthode  de  Mestrezat  et  de  la  teneur  en  globulines 
—  par  méthode  de  l’auteur,  détermination  du  coefficient  protidique,  de  la  quantité 
des  chlorures  —  par  méthode  de  Volhard,  et  de  la  (pmntité  du  sucre  par  méthode  de 
l’auteur. 

IV.  Propriétés  colloïdales  (or  et  benzoès). 

V.  Propriétés  sérologiques  (réaction  Bordet-Wassermann  et  réaction  de  Meinicke). 

Le  li([uide  céphalo-rachidien  n’est  Jamais  normal  dans  les  affections  syphilitiques  du 

système  nerveux  central.  L’auteur  a  trouvé  le  Wassermann  positif  dans  la  paralysie 


gi'inérale  dans  00  %  ;  dans  le  l.alies  dans  fjo  %  ;  dans  la  syphilis  cùrélirale  dans  54 
des  cas. 

Mais  si  le  Wassermann  fait  défaut  dans  certains  cas,  il  y  a  toujours  des  modifications 
dans  la  teneur  en  protides  et  dans  le  nombre  de  globules  blancs  et  ceci  fait  distinguer 
nettement  un  liquide  sypliilili([ue  du  li((uide  normal. 

L’ensemlile  des  caractères  patliologiquos  se  [jrésonte  de  la  façon  suivante  : 

I.  Augmentation  du  nombre  de  gloliules  blancs,  portant  pres([ue  exclusivement  sur 
ies  lym|dio(3ytes. 

II.  Augmentation  de  la  teneur  en  protides,  dont  plus  de  moitié  est  constituée  par 
les  globulines. 

III.  Alisonco  do  toute  modification  qui  indiquerait  raccroissoment  de  la  perméa¬ 
bilité  des  méninges,  comme  l’apparition  des  transsudats  du  sérum,  augmentation 
de  la  teneur  en  sucre  et  en  cidorures,  etc. 

L’auteur  étudie  ensuite  la  quoslinn  de  la  possiliilité  du  diagnostic  différentiel  de  la 
syphilis  cérébrale,  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale.  Il  arrive  à  ce  sujet  à  dos  con¬ 
clusions  suivantes  :  l’analyse  du  li([uide  cé[)lialo-racludien  ne  donne  f[uc  des  indica¬ 
tions  utiles  dans  eei’tains  cas.  mais  elle  ne  permet  pas  de  délimiter  avec  précision  ces 
trois  affections.  L.  Ludinska. 

STONE  (Théodore-T.).  Leptoméningite.  Formation  des  macrophages  aux 
dépens  des  cellules  de  l’arachnoide  (Leptorneningitis.  Formation  ot  macro¬ 
phages  from  aracimoid  cells).  Archives  of  S eurolofiij  rmd  Pst/chialnj,  janvier  1030, 

p.  106. 

Les  cellules  de  revêlcmont  de  la  cavité  sous-arachnoïdionno  ont  chez  l’homme  la 
fonction  de  former  dos  macrophages  en  réponse  aux  processus  inflammatoires 
aigus.  n.  Gaiicin. 

FREMONT-SMITH  (Frank),  TRACY  J.  PUTNAM  and  STANLEY  COBB. 
Drainage  forcé  du  système  nerveux  central.  Ses  effets  sur  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  (Forced  drainage  of  the  central  nervous  System.  Us  effcct  on 
the  blond  aud  on  I  hc  rerebrosspinal  fluid). /Irc/ifacs  o/ A’euro/oy/y  and  Psi/rltialri/, 
février  1030,  p.  221-228. 

Kubie  a  préconisé  en  1020  une  méthode  de  drainage  forcé  du  névraxe  qu’il  eslinii! 
efficace  dans  certaines  infections  du  système  nerveux.  Son  principe  est  le  suivant: 
Le  liquide  céphalo-rachidien  étant  un  dialysat  <lu  sérum  sanguin  avec  lequel  il  est 
en  équilibre  osmotique  et  étant  le  résultat  d’une  filtration  du  sérum  à  travers  les 
capillaires,  qui  va  se  résorber  par  les  espaces  périvasculaires  dans  l’espace  arachnoïdien, 
si  on  fait  un  drainage  par  ponction  lombaire  du  liquide  céphalo-rachidien  on  peut 
ainsi  dra'ner  les  espaces  périvasculaires  du  névraxe.  .Si  on  rend  le  sang  hypotonitfiie 
(par  injection  iniraveineusc  de  solution  salée  hypotonique  ou  grande  ingestion  d’eau) 
pendant  le  drainage  continu  du  liquide  céphalo-rachidien,  Kubie  pense  qu’on  peut 
entraîner  les  toxines  et  exsudats  des  espaces  périvasculaires  des  profondeurs  du  système 
nerveux  dans  la  cavité  arachnoïdienne  d’où  la  ponction  lombaire  les  évaeue. 

La  modification  ù  cette  méthode  qu’apportent  les  auteurs  consiste  ù  rendre  le  sang 
hypotonique  en  injectant  tlo  la  rétropituitrine  avant  l’injection  forcée  de  1  /2  è  1  litre 
d’eau  par  heure.  Lu  diurèse  étant  ainsi  retardée  le  sang  devient  hypotoni({ue,  de 
mémo  que  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  auteurs  rapportent  l’analyse  des  modifications  ainsi  obtenues  dans  le  sang  et 
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le  liquide  céphalo-rachidien  par  cette  méthode  qu’ils  ont  appliquée  dans  1(1  cas  dont 
1 1  de  sclérose  en  plaques. 

Les  résultats  thérapeutiques  ont  été  suffisamment  encourageants  i)our  poursuivre 
cette  étude.  Ils  y  reviendront  ultérieurement.  R.  Garcin. 

URECHIA  et  DRAGOMIR.  Syndrome  radiculaire  après  la  rachianesthésie. 

Sociéîé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  7,  p.  360,  séance  du  21  février  1930. 

Observation  d’un  jeune  homme  do  15  ans  qui,  à  l’occasion  d’une  ponction  lombaire; 
suivie  d’une  injection  de  stovaïno-strychnine,  qu’on  lui  avait  faite  pour  une  interven¬ 
tion  d’appendicite,  fait  immédiatement  une  paralysie  radiculaire  intéressant  plusieurs 
racines.  Cette  paralysie  s’est  améliorée  progressivement  en  six  mois,  mais  sans  dispa¬ 
raître  complètement.  Les  auteurs  discutent  la  pathogénie  do  cet  accident. 

G.  L. 

PETRIGNANI  (R.).  Incidents  et  accidents  de  l’anesthésie  épidurale.  Gazelle 
des  Hôpitaux,  an  GUI,  n»  17,  p.  295-300,  26  février  1930. 

L’autour  étudie  les  modalités  des  accidents  variables  qui  peuvent  survenir  au 
cours  ou  à  la  suite  d’une  anesthésie  épidurale. 

Il  envisage  successivement  les  différents  échecs  dus  à  des  fautes  de  technique  telles 
que  l’absence  de  pénétration  dans  le  canal  éjndural,  les  fausses  routes,  enfin  le  fait  de 
buter  contre  un  obstacle  quelconque.  Il  passe  ensuite  à  l’étude  des  accidents  propre¬ 
ment  dits  pouvant  survenir  à  l’occasion  de  la  ponction  ou  pendant  l’injection  ou  ceux  qui 
surviennent  immédiatement  a|)rès  l’injection. 

Parmi  les  accidents  de  la  ponction  à  proprement  parler,  il  décrit  ceux  qui  caracté¬ 
risent  la  piqûre  du  périoste,'la  piqûre  dos  plexus  veineux,  la  jiiqûrc  d’un  nerf,  ou  la 
piqûre  du  cul-de-sac  durai.  Cette  dernière  représente  l’accident  le  plus  grave  qui  puisse 
survenir  si  on  le  méconnaît,  et  si  l’injection  est  poussée  dans  le  cul-de-sac.  Il  envisage 
aussi  la  conduite  à  tenir  en  cas  de  rupture  de  l’aiguille. 

Puis  il  étudie  les  troubles  subjectifs  qui  peuvent  survenir  pendant  l’injection  et 
qui  consistent  essentiellement  en  céphalées,  en  syncopes,  et  on  troubles  traduisant 
la  diffusion  du  liquide  tels  que  sensations  anormales  gônéralisée.s,  ou  localisées  au 
niveau  des  membres  inférieurs. 

Les  accidents  qui  surviennent  immédiatement  après  l’injection  sont  plus  impres¬ 
sionnants.  D’ailleurs  dos  cas  de  mort  rapide  ont  été  publiés  en  Allemagne. 

Solon  l’auteur,  la  mort  rapide  serait  toujours  attribuable  Oi  une  faute  do  technique, 
soit  que  l’injection  ait  été  intradurale,  soit  que  la  dose  anesthésique  ait  été  troj)  élevée. 

A  propos  des  doses  d’anesthésique,  l’auteur  admet  que  pour  l’exploration  urinaire 

les  interventions  endoscopiques  d’une  part,  pour  la  petite  chirurgie  périnéale  et 
l|ynécologi(juo  d’autre  part,  une  dose  approximative  de  30  à  40  centigr.  do  novo- 
oahio  est  généralement  suffisante  (chez  l’enfant  20  centigr.).  .Selon  lui  on  jifut  aller 
Sans  inconvénient  jusqu’à  00  centigrammes. 

Mais  à  côté  de  ces  accidents  mortels  heureusement  relativement  rares, d’autresacci- 
•Jents  graves  peuvent  survenir,  soit  d’ordre  neuro-paralytique,  soit  de  l’ordre  du  choc 
anesthésique,  soit  par  anesthésie  trop  poussée. 

Dn  peut  voir  survenir  des  cas  où,  en  dépit  de  la  correction  de  l’injection  et  de  la 
ponction,  l’anesthésie  est  nulle  ou  insuffisante.  Il  mentionne  la  possilsilité  d’accidents 
secondaires,  plus  ou  moins  rapides,  d’ordre  douloureux,  paralytique,  ou  sphinctériens, 
■îu  des  complications  rares,  telles  que  des  escarres  sacrées,  des  abcès,  des  troubles  ocu- 
*airc.s,  et  même  des  phénomènes  épileptiques. 


D(i  l’ensorable  de  celle  élude  l’auleur  conclul  que  l’aneslhésie  épidurale  sacrée  est, 
dans  rirnmen.se  majorité  des  cas,  sans  danger. 

lillc  peut  entraîner  parfois  do  légers  troubles  immédiats  ou  secondaires,  impression¬ 
nants,  mais  non  sérieux  et  toujours  transitoires. 

Elle  peut,  mais  rarement,  provoquer  une  alerte  analogue  à  celles  qui  surviennent 
dans  raneslhésie  rachidienne,  mais  cette  aiertc  reste  bénigne. 

I.es  cas  graves,  qui  vont  de  la  paralysie  cardio-pulmonaire  d’alarme  Jusqu’aucollap- 
sus  et  à  la  mort,  sont  toujours  dus  à  une  faute  de  technique  évitable  et,  selon  l'auteur, 
le  double  reproche  fait  à  l’anesthésie  épidurale  d’être  inconstante  et  dangereuse  ne 
paraît  reposer  sur  aucun  fondement.  G.  L. 

MARDIS  (Albert).  La  rachianesthésie.  Le  Bulletin  médical  de  Québec,  an  XXX, 
n»  10,  p.  :ibl-393,  octobre  1929. 

BELLANDI  (E.).  Rachianesthésie  sacrée  ou  anesthésie  sacrée  en  chirurgie 

(Hachiaiiesthesia  sacrale  o  anestesia  sacrale  in  chirurgia).  Il  Policlinico  (sex.  prat.), 
an  XXXVII,  n»  8,  p.  292,  24  février  1930. 

PISANI  (Domenico).  Le  liquide  céphalo-rachidien  (Il  liquide  cefalo-rachidiano). 
Il  Policlinico  (sez.  [irai.),  an  .\XXVI,  n”  ôü,  p.  1925-1832,  10  décembre  1929. 
L’autour  passe  en  revue  les  divers  syndromes  humoraux  des  principales  maladies 
du  système  nerveux.  G.  L. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

PFANNER  (Al.).  Dysfonctionnement  infundihulo-hypophysaire  et  narcolepsie 

(Disfunzione  infundibolo-ipofisaria  c  narcolopsia).  VIP  Congres.to  délia  Sociela 
Italiana  di  Ncuroloyiu,  Naples,  10-12  avril  1929. 

Hclation  de  l’observation  d’une  malade  chez  laquelle  existaient  des  crises  de  narco¬ 
lepsie.  L’auteur  pense  qu’il  s’agit  d’une  lésion  de  la  paru  inlermedia  de  l’hypophyse 
déterminant  un  trouble  de  l’éciuilibre  acide-base,  qui  favoriserait  l’alcalinité  du  sang 
et  déterminerait  ainsi  la  crise  de  sommeil. 

La  tliérapeulique  par  l’hypophyse  totale  aurait  eu  un  résultat  favorable  sur  l’état 
de  la  malade.  G.  L. 

TAMBURRI  (T.).  La  polyendocrinosympathose  (Sulle  poliendocrlno-simpatosi). 
lUjorma  medica,  un  XLVI,  n“  3,  p.  83-89,  20  janvier  1930. 

L’auteur  rapporte  deux  cas  de  syndrome  pluriglandulaire  et  en  discute  la  patho- 
génie. 

GOUGEROT,  BARTHÉLÉMY  et  COHEN.  Acromégalie  après  ménopause 
précoce.  Ectasie  aortique.  Lichen  plan.  Bulletin  de  la  Société  française  de  Derma¬ 
tologie  el  de  Sgptiiligraphie,  an  XXXVII,  n»  I,  p.  113,  janvier  1930. 

LAIGNEL-LAVASTINE.  Endocrinonévrose  hypotensive.  Gazelle  des  Hôpitaux, 
.  an  CII,  n»  103,  i).  1865-1868,  25  décembre  1929. 

Il  s’agit  d’un  syndrome  caractérisé  par  une  hyp ‘rcénesthésie  avec  hypotension 
artérb'lle  et  vagcd.oriie,  lié  à  une  insufllsanee  surrénale  et  à  une  hyperovarie.  Ce 
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syndrome  comprend  aussi  des  réactions  vicariantes  hypophysaire  et  thyroïdienne  et 
survient  chez  des  femmes  grandes,  scoliotiques,  peu  musclées,  ptosiques,  à  cœur  ins¬ 
table,  vagotonlques,  hyperaffectives.  Cet  ensemble  surviendrait  souvent  à  la  suite  de 
scarlatine,  chez  des  hérédo-goutteuses  de  famille  thyroïdienne. 

Le  diagnostic  diffère  selon  que  prédomine  dans  le  tableau  clinique  l’une  ou  l’autre 
des  différentes  manifestations. 

Au  point  de  vue  pratique  il  s’agit  souvent  d’hypotendus  artériels  permanents  dont 
l’asthénie  relève  d’une  hypotonie  de  la  fibre  musculaire  lisse.  G.  L. 

CARNOT  (P.)  et  BOUTTIER.  Galactorrhée  chez  une  acromégale.  Bulletins 
el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  46“  année,  n»  10,  p.  392- 
395,  mars  1910. 

Observation  d’une  Jeune  femme  de  27  ans  qui  présente,  depuis  quelques  années, 
des  signes  d’acromégalie  et  depuis  trois  ans,  de  façon  permanente,  une  sécrétion  lactée 
des  deux  seins,  survenue  après  une  aménorrhée  de  deux  mois,  sans  grossesse  ni  fausse 
couche.  Les  règles  sont  revenues  peu  abondantes,  irrégulières,  en  retard  souvent  de 
dix  jours,  de  trois  semaines  et  même  de  plusieurs  mois. 

La  sécrétion  lactée  s’est  établie  un  beau  jour  à  la  suite  d’une  angine.  Elle  a  con¬ 
tinué  depuis,  plus  ou  moins  abondante,  moindre  à  certains  moments  où  les  règles 
manquent,  mais  sans  avoir  jamais  cessé,  môme  pendant  une  période  d’aménorrhée 
de  trois  mois.  Les  auteurs  rappellent  à  ce  sujet  les  expériences  faites  sur  l’animal  qui 
sembleraient  montrer  que  le  développement  de  la  sécrétion  lactée  est  dû  à  une  hor¬ 
mone  du  corps  jaune,  et  non  à  la  folliculine  ni  à  une  hormone  anté-hypophysaire  de 
maturation  sexuelle.  G.  L. 

RATHERY  (P.),  MOLLARET  (P.)  et  WAITZ  (R.).  Myopathie  myotonique 
avec  signe  de  Chvostek.  Etude  humorale.  Rôle  de  l’insuffisance  parathyrof- 
dienne.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  4G“  année, 
n»  10,  p.  395-402,  mars  1930. 

Les  auteurs  signalent  l’observation  d’un  homme  de  48  ans,  atteint  de  myopathie 
myotonique,  chez  lequel  on  constate  une  cataracte  bilatérale,  et  l’existence  de  signe 
de  Chvostek.  Ils  tendent  ù  rapporter  le  syndrome  myotonique  à  une  in.suffisance 
Parathyroïdienne.  G.  L. 

LABBé  (Marcel),  AZERAD  (E.)  et  GILBERT-DREYFUS.  Les  manifestations 
heuro-végétatives  d’allure  basedowiforme  :  le  syndrome  parabasedowien. 

^ultetins  et  Mémoires  de  ta  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  40“  année,  n“  10, 
P-  445-453,  mars  1930. 

Les  auteurs  proposent  de  grouper  sous  le  terme  de  syndrome  parabasedowien  tous 
états  pathologiques  qui  simulent  une  maladie  de  Basedow,  légère  ou  franche,  mais 
que  caractérisent  en  môme  temps  :  un  chiffre  de  métabolisme  resté  aux  abords  de  la 
Normale  et  y  demeurant  fixé,  quelle  qu’ait  été  la  thérapeutique  instituée  ;  une  insen- 
®'bilité  complète,  vis-à-vis  des  médications  antibasedowiennes  (radiothérapie  et  iodo- 
rapie)  ;  un  pronostic  vital,  bénin,  en  rapport  aveo'l’absence  de  toute  complication 
yrotoxique.  Ces  troubles  basedowiens  semblent  sous  la  seule  dépendance  d’un  dérè- 
ement  vago-sympathique  dont  les  tests  pharmacodynamiques  viennent  confirmer 
*  existence.  q  L 
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COURTOIS  et  DUBLINEAU.  Pareilysie  générale  tardive  chez  une  hérédo- 
syphilitique  myxœdémateuse.  Sœur  teibétique.  JJullclin  de  la  Société  de  Médeciin' 
clinique  inenlale,  11»“  8-9,  p.  148,  novenibrc-déceinbre  1929. 

11  s’agit  d’une  malade  de  32  ans,  chez  laquelle  on  observe  du  nanisme  avec  des  signes 
de  myxœdùme,  avec,  inl'anlilisme  et  alisence  de  dévelopiicmcnt  pubérÿl  ;  au  point  de 
vue  mental  on  constate  cliez  elle  des  manifestations  de  démence  intellectuelle  et  affec- 
livi'  ([ui  évoluent  sur  un  fond  du  débilité.  On  constate,  en  outre,  chez  cette  malade  dos 
signes  do  la  série  syphiliti(|ue,  en  particulier  des  troubles  oculaires  et  un  syndrome 
immoral  coni|)leL  de  jiaralysie  générale  en  évolution,  hes  auteurs  admettent  qu’il 
s’agit  d’un  cas  de  j)aralysio  générale  héréditaire,  coïncidant  avec  des  troubles  profonds 
du  développement  et  du  fonctionnement  du  système  enilocrinien,  vraisemblablement 
atteint  par  la  syphilis  malgré  l’absence  dos  stigmates  classiques  d’hérédo-syphilis. 

G.  L. 

DELIE  et  van  BOGAERT.  Infantilisme  hypophysaire  par  tumeiu*  de  la  région 
hypophysaire.  Déductions  thérapeutiques.  Journal  de  Ncuroloyie  et  de  Psijchin- 
trie,  au  .XXX,  11°  2,  p.  84-88,  février  1930. 

Les  auteurs  rnp[)ortont  l’observation  d’une  enfant  de  14  ans  1  /2ehez  laquelle  ils  ont 
fait  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  poche  de  liathko  en  raison  de  la  symptomatologie 
suivante  : 

Il  existait  des  troubles  anciens  et  d’évolution  lente  caractérisée  par  un  arrêt  de  crois¬ 
sance,  de  l’adiposité,  un  arrêt  du  développement  sexuel,  et  la  non-apparition  des 
caractères  sexuels  secondaires.  A  ces  signes  s’ajoutaient  de  façon  intermittente  de  la 
polydipsie  et  de  la  polyurie. 

Enfin  plus  récemment  était  survenu  un  syndrome  d’évolution  plus  rapide,  carac¬ 
térisé  par  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  avec  une  hémianopsie  bitemporale 
et  un  léger  œdème  de  la  papille  à  gauche. 

Les  radiographies  n’avaient  montré  l’existence  d’aucune  calcification. 

.\  la  suite  d’une  trépanation  sous-temporale  l’enfant  meurt  le  lendemain  de  l’inter¬ 
vention,  en  hy])erthermie  (41°  9  de  température).  G.  L. 
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LEBOUCQ  (G.).  Troubles  fonctionnels  consécutifs  à  l’atrophie  des  deux  lobes 
pariétaux.  JJull.  Acad.  inéd.  de  ïiehjique,  IX,  793-778,  décembre  1929. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  jeune  homme  mort  à  19  ans  qui  avait  passé  la 
plus  grajide  partie  de  son  existence  dans  des  asiles  i)our  anormaux  et  aliénés  et  chez 
lequel  l’autopsie  montra  l’existence  d’une  lésion  bilatérale  symétrique,  atrophique 
du  cortex,  intéressant  la  face  externe  du  lobe  pariétal  et  empiétant  sur  lc.s  lobes  tem* 
jtoral  et  occipital.  Les  facultés  intellectuelles  étaient  rudimentaires,  l’enfant  n’étant 
jamais  parvenu  ni  à  lire,  ni  à  écrire,  ni  à  dessiner,  ni  ;'i  faire  le  calcul  le  plus  élémen¬ 
taire.  Le  langage  articulé  était  lent,  et  le  vocabulaire  d’ailleurs  très  restreint. 

Malgré  cela  le  malade  élait  loquace  mais  ses  ph.rases  étaient  incohérentes. 
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L’auleur  donne  toutes  les  précisions  concernant  la  lésion  cérébrale  et  discute  la 
pathogénie  de  la  symptomatologie  clinique  confrontée  avec  ces  lésions. 

G.  L. 


CAMA.UER  (Armando-F.)  et  MORTOLft.  (Gr.).  Gliome  kystique  de  l'épiphyse 
ou  glande  pinéale.  Hypertension  artérielle.  Epilepsie  hypertensive  (Quiste 
glial  de  la  opifisis  o  glandula  pineal.  Hipertension  arterial.  Eclampsia  hipertensiva). 
Bulletin  de  la  Soc.  de  Med.  Interna,  Buenos-Aires,  vol.  V,  p.  2G3-274,  août  1929. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  malade  de  44  ans,  qui  présentait  d’une  part 
un  syndrome  hypertensif  avec  poussées  d’hypertension  et  accès  épileptiques,  d’autre 
part  un  syndrome  pinéal  avec  hirsutisme  et  hypertrichose  généralisée,  obésité  et 
macrogénitosomie.  A  l’autopsie  en  constata  l'existence  d’un  kyste  de  l’épiiihyse  conte- 
'uant  un  liquide  gélatineux,  et  dans  lequel  l’examen  histologique  mit  en  évidence  du 
tissu  gliomateux,  une  réaction  collagène  et  du  tissu  épiphysaire  abondamment  vascu¬ 
larisé.  G.  L. 


GUILLAIN  (Georges)  et  ROUQUES.  Syndrome  du  carrefour  hypothalamique. 

Société  médicale  des  hôpitaux,  n"  8,  séance  du  28  février  1930. 

Observation  d’une  malade  de  51  ans  ([ui  présente  une  hémiplégie  pyramidale  très 
légère,  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  avec  astéréognosie,  des 
mouvements  involontaires,  des  signes  cérébelleux,  une  hémianopsie.  Ils  admettent 
qu’il  s’agit  là  de  la  symptomatologie  complète  et  typique  du  carrefour  hypothala¬ 
mique  et,  selon  eux,  d’un  jietit  foyer  de  ramollissement  d’une  dos  branches  de  la  céré¬ 
brale  postérieure.  '  G.  L. 

MiOLINARI  (H.).  La  réaction  de  la  péroxydase  pour  la  localisation  des  lésions 
cérébrales  (Il  saggio  délia  perossidase  nella  localizzazione  dclle  lésion!  cerebrali). 
Biforma  tnedica,  an  XL’VI,  n»  4,  p.  140,  27  janvier  1930. 

sériel  (L.).  et  ROUSSET  (J.).  Syphilis  cérébrale  diffuse,  rebelle  au  traite- 
naent,  manifestée  uniquement  par  des  crises  jacksoniennes.  Bullelin  de  la 
Bociélé  française  de  Dcrmutoloi/ic  el  de  Si/philinrapliic.  Réunion  dermatologique 
de  Lyon,  21  novembre  1929,  p.  (iO. 

Observation  d’un  homme  de  38  ans,  chez  lequel  une  épilepsie  bi’avais-jacksonienne 
bmitée  à  la  face  était  à  peu  [irès  la  seule  manifestation  clinique  d’une  sypliilis  céré¬ 
brale  étendue  à  tout  un  lobe.  La  médication  spécifique  est  restée  sans  résultat. 


^AULIAN  (D.).  Gliome  cérébral.  Troubles  psychiques  consécutifs.  Butclinul 
mcdico-lcrapeutic,  an  CI,  n”  11,  p.  315,  novembre  1929 


02  (Antonio).  Une  des  variétés  do  séquelles  postencéphalitiques  chez  l’en¬ 
fant  (Sobre  una  de  las  variedades  de  secuelas  post-encefaliticas  on  los  ninos).  Bolelin 
def  Inslilulo  psiquialrico,  an  I,  n»  2,  p.  87-94,  juillet-aoùt-septembre  1929. 


ïl  s’agit  d’i 
risées  par  un 


un  cas  de  sécfuelles  postencéphalitiques  chez  un  entant  de 
syndrome  respiratoire  combiné  à  des  troubles  mentaux. 


caracté- 


G.  L. 


aCVOF  NKUr 


1930 


178 


ANALYSES 


ROSEAU  (Henry)  (de  Fort-de-France).  Fracture  irrégulière  du  crâne.  Bullelins 
el  Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Chirurgie,  an  LV,  n“  26,  p.  1094,  26  octo¬ 
bre  1929. 

ZAND  (Nathedie)  et  MACKIEWIGZ  (J.).  Papülome  malin  du  plexus  choroïde. 

Encéphale,  an  XXIV,  n»  10,  p.  841-845,  décembre  1929. 

Il  s’agit  d’une  tumeur  épithéliale  née  au  sein  du  troisième  ventricule  où  elle  a  détruit 
en  grande  partie  le  tissu  nerveux,  et  envahi  les  tissus  sous-jacents  aux  plexus  choroïdes. 

Elle  a  donné  de  nombreuses  métastases  dans  le  cervelet  et  dans  toutes  les  méninges 
molles.  En  ce  qui  concerne  les  voies  de  propagation  de  la  tumeur  il  faut  considérer 
les  espaces  périvasculaires,  l’espace  sous-arachnoïdien,  la  lumière  des  vaisseaux  san- 

Les  auteurs  disent  qu’il  s’agit  là  d’une  forme  maligne  de  papillomc  du  plexus  : 
le  plexome  malin.  G.  L. 

MASSABUAU,  GUIBAL  et  CAHANAC.  Lympho-myélo-sarcome  du  pied. 
Métastase  crânienne.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier 
an  X,  n»  7.  p.  352-359,  juillet  1929. 

ÉPILEPSIE 


MERKLEN  (Pr.).  Types  d’épUepsie.  Presse  médicale,  an  XXXVIII,  n»  8,  p.  123; 

25  janvier  1930. 

Il  s’agit  de  cinq  observations  d’épileptiques.  Chez  les  trois  premiers  malades  il 
s’agit  d’épilepsie  symptomatique  apparaissant  chez  des  sujets  d’un  certain  âge,  indemnes 
de  tout  antécédent  comitial,  porteurs  de  lésions  artérielles  et  rénales,  qui  tiennent 
sous  leur  dépendance  les  accidents  comitiaux. 

Chez  les  deux  autres  malades  il  s’agit  d’épilepsie  dite  essentielle  dont  l’organicité 
paraît  môme  à  discuter  dans  le  dernier  de  ces  deux  cas. 

L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  les  épilepsies  dites  essentielles  représentent  des 
réactions  à  des  causes  variées  dont  on  a  commencé  à  faire  le  démembrement. 

G.  L. 

SALMON  (Alberto).  Le  mécanisme  des  crises  épileptiques.  Quelques  faits 
favorables  à  la  conception  d’un  centre  végétatif  épileptogéne  dans  la  région 
diencéphalique  (Sul  meccanismo  delle  crisi  epilettiche.  Alcuni  dati  favorevoli 
all’ammissione  di  un  centre  vegetativo  epilettogeno  nella  regione  diencefalica)» 
Sludium,  an  XX,  n»  1,  1930. 

L’auteur  estime  qu’il  est  difficile  de  concevoir  la  pathogénie  de  l’épilepsie  sans  in» 
voquer  un  centre  épileptigène  sensible  aux  plus  légères  causes  d’excitations  toxiques; 
réflexes,  émotives,  endocrines. 

Il  estime,  en  outre,  que  ce  centre  épileptogéne  doit  être^vraisemblablement  dénaturé 
sympathique,  afin  de  rendre  compte  des  phénomènes  initiaux,  essentiellement  végé» 
tatifs  de  la  crise  épiieptique. 

Il  admet  enfin  que  ce  centre  épileptique  existe  dans  la  région  infundibulaire 
et  il  donne  à  l’appui  de  cette  opinion  des  arguments  d’ordre  clinique  et  d'or¬ 
dre  physiologique. 


G.  L. 
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DAMAYE  (Henri).  Formes  et  traitement  de  l’état  de  meil  comitied.  Annales 
médico-psychologiques,  an  LXXXVII,  n»  4,  p.  293-297,  novembre  1929. 
L’auteur  passe  en  revue  les  différentes  médications  possibles  vis-à-vis  de  l’état  de 
mal.  Il  estime  que  cette  thérapeutique  doit  surtout  viser  à  calmer  le  cerveau  on  même 
temps  que  le  système  neuro-végétatif  et  il  pense  qu’en  observant  cette  indication, 
on  sauve  généralement  le  malade.  G.  L. 

PAUL-BONCOXJR  (G.).  L’assisteince  des  épileptiques  d’âge  scolaire. 

L'ihjgiène  mentale,  an  XXVI,  n"  10,  p.  273-282,  décembre  1929. 

EUZIÈRE  (E.),  VIALLEFONT  (H.)  et  RATIÉ  (A.).  Mort  par  œdème  suraigu 
du  poumon  après  ponction  lombaire,  chez  deux  malades  ayant  présenté 
des  accidents  comitiaux.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et  biologi¬ 
ques  de  Monlpcllier,  n»  10,  n“  7,  p.  334-340,  juillet  1929. 

Les  auteurs  ont  observé  deux  cas  de  mort  par  u  dème  aigu  du  poumon  cliez  doux 
malades  comitiaux  et  ils  rattachent  ces  morts  à  l’influence  possible  d’une  ponction 
lombaire  pratiiiuée  8  heures  avant  la  mort  dans  un  des  cas  et  2  heures  avant  dans 
IJautre. 

Ils  discutent  les  diverses  patliogénies  possibles  de  ces  accidents.  G.  L. 

RIQUIER  (G. -G.).  Contribution  à  l’étude  des  maladies  hérédo-familiales  du 
système  nerveux.  Illustration  clinique  d’une  forme  atypique  de  chorée  de 
Huntington  (Contributo  allô  studio  delle  malattie  eredo-familiari  del  sistema 
nervoso.  Illustrazione  clinica  di  una  forma  atipica  di  corea  di  Huntington).  Bolle- 
tino  délia  Accudemia  Pugliese  di  Scienze,  an  IV,  fasc.  5,  juillet  1929. 

^^’agit  d’une  maladie  familiale  d’évolution  chronique,  caractérisée  par  des  mouve- 
*^nts  involontaires  généralisés,  de  type  choréique,  associés  à  des  symptômes  de  la 
série  cérébelleuse  et  à  des  symptômes  pseudo-bulbaires.  L’auteur  pense  que  cette 
maladie  s’apparente,  par  la  plupart  de  ses  caractères,  à  la  chorée  chronique  de  Hun¬ 
tington,  dont  elle  se  distingue  cependant  par  d’autres  caractères  dont  l’auteur  fait 
soigneusement  l’analyse.  G.  L. 

AUSTREGESILO  (A.).  Les  chorées  et  les  manifestations  choréiformes  (Co- 
reiascr  corcoides)!  Acta  medica  lalina,  an  II,  fasc.  9,  p.  193-199,  mai-juin  1929. 
L’auteur  considère  doux  types  de  chorée  :  les  chorées  véritables  ou  chorées  propre¬ 
ment  dites  dans  lesquelles  il  classe  la  chorée  de  Sydenham  et  la  chorée  de  Huntington, 
puis  les  mouvements  choréiques  parmi  lesquels  il  range  la  chorée  électrique  de  Hcnoch- 
Bergeron,  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan,  la  chorée  de  Dubini,  la  chorée  variable  de 
Brissaud,  les  chorées  hystériques,  basedowiennes,  épileptiquesj  dystoniques,  enfin  les 
chorées  des  encéphalopathies  do  l’enfance  et  les  chorées  au  cours  des  lésions  cérébrales 
he  l’adulte  et  du  vieillard. 

L’auteur  admet  que  la  chorée  de  Sydenham  est  d’origine  organique,  les  perturba¬ 
tions  du  faisceau  pyramidal  et  du  système  cxtrapyramidal  y  sont  fréquentes,  il 
existe  une  encéphalite  légère  et  les  altérations  histologiques  dominantes  sont  situés 
®u  niveau  des  noyaux  do  la  base. 

moelle 

LINGLEY  (C.-C.)  et  SUZMAN  (M.-M.).  Dégénérescence  combinée  subaiguë  de 
la  moelle  .Symptomatologie  et  effets  de  la  thérapeutique  par  le  foie  (Siibaciite 
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coirihiiiiüi  (l{':'(‘ui',rul,ii)ii  of  llii'  cDi'd  symplomulülogy  and  lOffolcs  of  Livcr  Tlierapy). 
Brnin,  lOi'.l,  aol.  LU,  pari.  3,  j).  271. 

lCLad(!  basàc  .■^iir  (il  r.as  doid  30  trailrs  par  le  l'oi(î  ([iii  prouve  (pie  la  iiaïUiodu  do 
Wliipple  a  do  rotiianiuidjlos  ol'fcds  sur  les  symptômes  .subjectifs  et  obJc(d,irs  do  la  dego- 
néresconeo  ia)mbinoe  subaiguë  do  la  moollo.  Il  semble,  comme  pour  ranémie,  (|uc  l’amé- 
lioratiou  110  puisse  so  iiiaiMleuir  ((u’aulant  ejue  le  Lraitomeiil  e.st  poursuivi.  De  Tëtudo 
cliniipio  il  semble  résulter  que  les  altérations  dégénératives  de  la  substance  blanche 
dans  cette  maladie  ne  sont  pas  nécessairement  d’un  caractère  permanent. 

L.  IGarcin. 

HALL  (George  W.)  id,  EDWIN  HIRSCH  (F.).  Paraplégie  en  ilexion  avec  dégé¬ 
nérescence  combinée  subaiguëe  de  la  moelle  (Paraplegia  in  flexion  wdh  suba- 
cute,  combined  degeneration  id'  tlie  cordj.  Archives  of  Neiirolo/ji/  and  Psijchialnj, 
février  1030,  p.  257. 

La  paraplégie  eu  flexion  est  exooptiouuelle  au  cours  des  dégénérescences  combinées 
subaiguës  de  la  moelle. Avo.c  cidlo  de  de  .Jung, cette  observationanatumo-clinitiuocons- 
titue  les  seuls  cas  jusipi'ici  rapportés  au  cours  de  cette  affection. 

H.  Garcin. 

LARUELLE  (  t  GAUDISSART.  Neuromyélite  optique.  '.Journal  de  Nrurolorjie 
rl  lie  /‘si/chiidrie,  an  n“  2,  p.  01-97,  février  1930. 

Observation  il’iin  malade  de  44  ans,  elle/,  lequel,  à  la  suite  de  troubles  visuels  récents, 
on  constate  une  stase  papillaire  bilatérale.  On  conslale  eu  ouln^  une  abolition  des 
réflexes  cutanés  avau'.  uni^  abolition  des  réflexes  acbilléons. 

La  pouctiou  lombaire  montre  l’existence  d’une  ishudion  inénir]gé(^  avec  un  D.-'V\'. 
positif.  Mn  prés(!nce  des  progrès  rapides  d(!s  troubles  visuels  on  praliipie  une  trépana¬ 
tion  déi’.ompressivt!,  et  1  Jours  après  cette  intervention,  apparaît  une  paraplégie,  flasque 
avec  troubhis  ibiS  spluuc.tiu’s.  Les  auteurs  discutent  l’étiologie  de  (ad, te  affection  et  en 
particulier  le  rôle  de.  la  syphilis,  (audaiue  dans  ce  cas,  et  le  rôle  [aissible  d’un  virus 
ncuroircqie.  G.  L. 

DELAGENIÈRE  (V.)  (du  .Mans).  Paraplégie  complète  par  tumeur  de  la  moelle 
dorsale  chez  une  femme  de  soixante-douze  ans.  Opération.  Guérison. 

Bulletins  cl  Mrnio/res  de  la  Sorirlé  nalionale  de  Chirurnie,  t.  LVl,  n»  (3,  ji.  92-90, 
22  janvier  1 930. 

U  s’agit  d’un  cas  de  paraplégie  par  compression  au  niveau  de  la  septième-huitième 
dor.sale. 

La  tunuiur  a  pu  être,  énuclé.aqel  six  mois  après  l’opéraliou  il  y  a  une  amélioration 
considérable  portant  à  la  fois  sur  les  troubles  sensitifs,  les  troidjles  moteurs  et  les 
troubles  sphinctériens.  Seize  mois  après  rinl(U-venlion,  la  malade  peut  parcourir  à  pied 
quatre  kilomètres.  L’auteur  insiste  surl’inu  icuité  de  l’intervention  lorsque  celle-ci  est 
pratiqué(!  avec  la  douceur  et  la  pali(uice  nécessaire.  Il  insiste  aussi  sur  ce  fait  que, 
on  tenant  (iornple  surtout  des  élénirnts  de  l’examen  clinique,  lu  laminectomie  a  été 
pratiquée  un  peu  trop  bas.  Il  insiste  enfin  sur  la  rapidité  du  retour  de  la  sensibilité, 
qui  s’oppose  à  la  lenteur  du  retour  de  la  motricité.  G.  L. 

AUSTREGESILO  (A.),  et  ESPOSEL  (F.).  Contribution  brésilienne  à  l’étude 
de  la  sclérosa  amyotrophique  (Cuntribuiçôes  brasileiras  ao  (îsludo  de  esclcrose 
latéral  amyotropbical).  Brasil  rnedico,  n”  34,  25  août  1929. 
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Lu  coiicM'pUou  do  la  rareLo  do  la  scloroso  latoi-alo  aiiiyoti'opld(|iio  au  Brésil  disparaît 
au  lur  ol,  à  inosuro  quo  los  diafrnostics  et  les  judjlications  so  niulliplient  à  oc  sujel. 
L’absouoo  ilo  troubles  soiisitils  dans  cette  maladie,  scion  les  auteurs  classiques,  a  con¬ 
tribué  à  faire  méconnaître  au  Brésil  les  formes  psoudo-polynévritiques. 

L’anatomie  patlioloffique  montre  dos  lésions  variées,  qui  débordent  le  système 
moteur. 

Les  obs(!rvateurs  brésiliens  n’ont  jiu  mettre  eu  évidence  dans  cette  maladie  ni  l-.éré- 
flité  patlioloî'iciue,  ni  élément  familial  et  ils  n’ont  pas  pu  non  plus  eu  déterminer  l’apent 
causal.  fl.  !.. 


PAULIAN  (D.)  et  ARICESCU  (C.).  Paraplégie  par  tumeur  médullaire  extirpée 

(Tumoare  modulara,  paraplégie,  extirparo).  liiildimil  mcAlico-iherupeulic,  an  VI, 
n»  10,  p.  283,  octobre  1920. 

BANTOPOL  (I.).  Température  locale  dans  le  tabes.  Thrse  de  IJiiraresl,  1020, 
n”  3358,  32  pafîcs,  Tiji.  lOstetiea,  Bucarest,  1020. 

La  température  locale  dans  le  tabes  se  trouve  abaissée,  au  niveau  de  la  face  pc.slé- 
rieure  de  la  jambe  et  do  la  plante  du  pied. 

L’autour  attribue  cette  différence  à  des  lésions  du  synqiathiquo  médullaire. 

AUSTREGESILO  (A,).  Les  altérations  de  la  sensibilité  dans  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  (As  altoraçoBS  da  sonslbilidade  na  escloro  latéral  amiotroflea). 
Arcliii'in  Biriseileirofi  de  Nenrialria  e  Psijchialria,  juillct-aofit  1020. 

Los  altérations  de  la  sensibiliU')  objective,  bien  qu’elles  y  soient  rares,  [leuvent  être 
observées  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophi((uo.  Elles  y  sont,  bien  entendu,  contin- 
ifentcs,  étatit  donné  qu’il  s’ag;!!  d’une  affection  ossenliellomeut  abiotropho-motricc. 


BALLO  (Andrea).  Les  altérations  neurotrophiques  dans  les  malformations 
congénitales  du  névraxe  et  delà  colonne  vertébrale  (spina-bifida)  (Su  le  altéra/, 
nourotrofiebe  da  malforma/.ioni  congenito  dcl  nevrasse  o  délia  colonna  vertébrale. 
Spina  bifida).  Riformn  medica,  an  XLV,  n»  40,  p.  1047-1053,  7  décembre  1920. 


BACIPIGO  (A.).  Syndrome  radiculaire  par  hypertrophie  de  l’apophyse  trans¬ 
verses  de  la  VIP  vertèbre  cervicale  (Sindromc  radicolarc  ed  ipertrofia  delle 
apofisi  trasverse  délia  VII“  vortebra  cervicale).  VUE  Coiii/rès  de  lu  SocUdé  ilalicnne 
fte  Neuroloi/ia,  Naples,  10-12  avril  1020. 


°ttonello  (Paolo).  La  sclérose  latérale  amyotrophique.  Contribution  cli¬ 
nique  et  anatomo-pathologique  (Sulla  sclerosi  latérale  amiotrofica.  f'.ontribulo 
clinico  ed  anatomo-patnlogico).  Rasseijna  di  Sludi  Psicliialrici,  vol.  XVlll,  fasc.  3, 
4.  5,  mai-octobre  1020,  332  p. 

Cette  étude  repose  sur  on/c  observations  cliniques  et  cimi  observations  anatomi.- 
'^'^niques  de  sclérose  latérale  amyotropbiqucs. 

L’auteur  estime  {[u’il  tdexistc  pas  de  froutiéres  cliniciucs  nettement  délerminéi  s 
entre  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  d’autres  affections  bulbo-méilullaires  spaî-s 

t‘co-alropiu.|ucs. 
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L’analyse  des  alLéralions  paUioIo;jiques  des  cellules  radiculaires  antérieures  et  du 
faisceau  pyramidal  amène  l’auteur  à  considérer  qu’une  distinction  anatoino-patliolo- 
qiquo  nette  outre  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  d’autres  maladies  de  même 
substratum  anatomique  n’est  pas  légitime.  Il  justifie  cette  assertion  par  les  analogies 
étroites  qu’il  constate  entre  les  lésions  élémentaires  dans  les  deux  cas  et  aussi  par  les 
observations  anatomo-pathologiques  de  transition  entre  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  et  les  autres  entités  morbides.  G.  L. 

GAIN,  RAGHGT  et  HOROWITZ.  Deux  observations  de  paraplégie  par  loca¬ 
lisation  méningée  au  cours  de  la  maladie  de  Hodgkin.  Bullelins  cl  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  an  L.\:V,  n»  3.ô,  p.  141)8-1508,  20  dé¬ 
cembre  1029. 

Dans  les  deux  observations  étudiées  par  les  auteurs  il  s’agit  de  complications 
médullaires  proprement  dites  par  métastases  méningées  pures  et  sans  atteinte 
osseuse  au  cours  de  lymphogranulomatose  maligne. 

Dans  la  première  observation,  il  s’agit  d’un  envahissement  par  métastase  de  la 
dure-mère,  sans  lésion  de  la  moelle  ou  du  rachis. 

Dans  la  deuxième  observation  la  lésion  arrive  au  contact  do  la  moelle,  ses  vaisseaux 
sjnt  comprimés  et  il  on  résulte  une  véritable  nécrose  médullaire.  Les  racines  et  les 
ganglions  rachidiens  ont  disparu,  englobés  par  le  tissu  lymphogranulomateux. 

Ces  dernières  lésions  sont  intéressantes  à  rapprocher  de  l’apparition  d’un  zona 
typique  chez  ce  malade  qui  précéda  presque  immédiatement  sa  paraplégie. 

Chez  le  premier  malade  la  maladie  de  Hodgkin  semble  avoir  été  tout  à  fait  atypique 
et,  à  CO  propos,  les  auteurs  insistent  sur  le  peu  de  valeur  diagnostique  do  la  formule 
sanguine  dans  nombre  de  cas  de  cette  maladie.  A  ce  propos  aussi  ils  disculentlongue 
ment  le  diagnostic  do  la  tuberculose  mainles  fois  invi  ([uée  dans  la  genèse  de  la  lympho¬ 
granulomatose.  G.  L. 


SYMPATHIQUE 

KENNETH  HARRIS  (H.).  Réactions  cutanées  dans  un  cas  de  paralysie  sym¬ 
pathique  cervicale  avec  une  note  sur  leur  application  pratique  à  la  neuro¬ 
logie  (Skin  réactions  in  a  cave  of  cervical  sympathetic  paralysis  with  a  note  on 
their  jiractical  application  to  ncurology).  Urain,  1929,  vol.  LU,  part.  4,  p.  484. 

L’auteur  décrit  de.ux  tests  cutanés  au  moyen  desquels  on  peut  a|)précier  si  les  fibres 
jierveuses  péripliéri([ues  sensitives  et  sympathiques  sont  dégénérées  ou  non  et  trouvent 
leur  a|)plication  dans  un  cas  de  sarcome  de  la  première  côte  compliquée  de  para¬ 
lysie  sympathi(|ue  cervicale  (d  |)lus  tard  do  jtarajjlégie.  H.  Garcin. 

SANTONÉ  (Mario).  L’équilibre  neuro  végétatif  et  électrolytique  dans  les 
psychoses  affectives  {L’cquilibrio  neuro-vegetutivo  od  elottrulitico  nello  picosi 
affettive).  Il  CervcUo,  an  IX,  n“  1,  ji.  29-44,  Janvier  1930. 

L’auteur  conclut  de  ses  recherches  sur  le  tonus  neuro-végétatif  dans  les  psychoses 
affectives  que  l’on  observe  fréquemment  dans  la  mélancolie  anxieuse  la  prédominance 
du  syitq)uUiii(ue  sur  le  parasympathique,  tandis  que  dans  lu  mélancolie  simple  on 
observe  tantôt  une  prédominance  du  parasympathique,  tantôt  une  hypertonie  des 
doux  systèmes,  tantôt  une  hypotonie  végétative  générale. 
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L’étude  de  l’équilibre  K-Ca  du  sang  ne  permet  pas  d’établir  un  rapport  constant 
entre  la  variation  de  cet  équilibre  et  la  symptomatologie  psychique  ou  neuro-végé¬ 
tative. 

Cependant,  dans  les  états  mélancoliques,  on  observe  avec  une  certaine  fréquence 
la  prédominance  de  la  concentration  en  potassium  sur  la  concentration  en  calcium. 

G.  L. 


S  OLLIER  (P.)  et  MORAT  (D.).  Sympathique.  Métabolisme  basal.  Sensibilisa¬ 
tion.  Elimination  dans  la  morphinomanie  et  la  désintoxication.  Presse 
médicale,  an  XXXVIIl,  n”  20,  p.  330-332,  8  mars  1930. 

Les  auteurs  ont  étudié  les  réactions  sympathiques,  l’état  des  échanges  organiques 
et  les  phénomènes  de  sensibilisation  chez  des  toxicomanes  à  la  suite  du  sevrage. 

Ils  concluent  de  cette  étude  que  ta  méthode  de  désintoxication  sans  substitutif  est 
ia  méthode  de  choix. 

Ils  estiment  qu’empêcher  par  une  drogue  adjuvante  les  réactions  de  l’organisme 
et  arrêter  l’évolution  curatrice  du  système  neurotonique  par  une  série  d’autres  chocs 
inhibiteurs,  est  une  erreur  physiologique  dont  le  malade  pâtit_par  lasuite.il  persiste 
chez  lui  pendant  sa  convalescence  et  même  pendant  de  longs  mois  un  état  de  malaise 
permanent,  tenant  à  ce  qu’il  reste  intoxiqué  et,  de  ce  fait,  toujours  sensibilisé,  l’éli¬ 
mination  ayant  été  arrêtée  par  le  substitutif  employé. 

Ce  malaise  entretient  un  état  mental  qui  évoque  chez  le  sujet  le  souvenir  du  bien- 
être  de  la  drogue,  et  lui  suggère  l’idée  d’y  revenir  pour  retrouver  le  calme. 

Au  double  point  de  vue  psychologique  et  physiologique,  il  faut  toujours  se  rappeler 
que  sevrage  et  désintoxication  sont  deux  choses  absolument  distinctes,  dont  la  pre¬ 
mière  n’est  que  la  condition  primordiale  de  la  seconde,  mais  ne  la  constitue  pas. 

G.  L. 


APOSTOL  (Od.)  (de  Cluj).  Considérations  cliniques  sur  la  migraine  (Cazuri 
clinice  si  consideratiuni  asupra  migrenei).  Balelinul  medico-therapeutic,  an  VI,  n»  10, 
p.  287,  octobre  1929, 


CORNEL  (T.).  Température  locale  dans  le  parkinsonisme  postencéphali- 
tique.  Thèse  de  Bucarest,  1929,  n»  3392,  47  pages,  Tipograt.  Estetica,  Bucaresti 
1929. 

Dans  le  parkinsonisme  consécutif  à  l’encéphalite  léthargique,  la  température  des 
membres  et  du  tronc  est  supérieure  à  la  normale. 

Au  niveau  de  la  cuisse,  la  différence  est  de  0“9,  au  niveau  de  la  plante  du  pied  elle 
®st  de  2'’8,  et  au  niveau  du  membre  supérieur  la  plus  grande  différence  se  trouve  au 
hiveau  de  l’avant-bras  où  on  trouve  une  température  supérieure  de  2‘’5  à  la  nor¬ 
male. 

La  température  de  la  région  frontale  se  montre  aussi,  souvent,  supérieure  à  la  nor¬ 
male.  G.  L. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


TARGOWtiA  (il  RÛBENOVITCH.  Syndrome  schizophréno-catatonique  suivi 

depuis  quatorze  ans.  L' Encéphale,  XXV®  année,  n”  2,  p.  llG-117,  février  1930. 

Observation  <l’unc  fommo  de  53  ans  internée  pour  la  première  fois  en  mars  1910  pour 
un  état  de  dépression  mélaneolique  avec  astliénie,  lenteur  des  processus  psychiques, 
aboulie  et  désir  de  mourir.  Elle  reprend  la  vie  normale  au  bout  de  deux  ans,  mais 
paraît  absente,  est  de  nouveau  hospitalisée  en  1929  pour  une  nouvelle  crise  men- 

Lcs  auteurs  pensent  qu’il  s’agit  d’une  psycho-encéphalite  catatonique  dont  la  na¬ 
ture  pourrait  être  tuberculeuse.  G.  L. 

MORSIER  (G.  de)  et  MOREL  (F.).  Critique  de  la  notion  de  schizophrénie. 

Annales  médico-pst/cholofjiqucs,  EXXXVII®  année,  n»  5,  p.  406-415,  décem¬ 
bre  1929. 

On  sait  ipre  depuis  liieuler  les  psychiatres  ont  insisté  sur  les  caractères  différentiels 
de  la  démence  précoce  et  île  la  schizophrénie, caractèresquiseraientpathognomonirpies 
do  oette  dernière,  et  qui  se  manifesteraient  essentiellement  par  le  relüchcment  dos  asso¬ 
ciations  dns  idées,  par  les  Iroubles  de  raffeotivité,  et  jiar  l’autisme. 

L’auteur  estime  qu’en  ])résence  d’un  syndrome  mental,  il  conviendrait  do  renoncer 
aux  étiquettes  d’allure  nosologique,  comme  «  démenée  précoce  »  ou  «  schizophrénie  » 
et  de  revenir  à  énumérer  d’une  part  les  mécanismes  élémentaires,  et  d’autre  pari,  à 
déterminer  l’étiologie  de  ces  mécanismes  par  toutes  les  méthodes  de  la  pathologie 
générale.  Si  l’étiologie  reste  inconnue,  il  est  plus  utile  de  poser  un  point  d’interrogal  ion 
que  de  taire  un  diagnostic  différentiel  savant  entre  des  entités  nosologiques  fictives. 


GORDON  (R.-C.).  The  physiological  basis  of  repression  and  dissociaticn. 

Journal  of  Neurologij  and  Psychopalhologi/,  octobre  1929,  vol.  X,  n”  37,  p.  lOti. 

Gordon  envisage  les  bases  psychologiques  du  refoulement  et  de  la  dissociation 
dans  les  psychonévroscs  et  les  psychoses  :  il  envisage  le  défaut  do  coordination  entre 
les  centres  supérieurs  corticaux  et  les  centres  nerveux  plus  bas  situés,  centres  de  la 
région  thalainiquc,  du  tronc  vertébral  et  du  bulbe  ;  c’est  un  trouble  coordinateur 
entre  les  zones  supérieures  corticales  de  la  conscience  et  les  formations  inférieures 
qui  pourrait  expliquer  certaines  manifestations  mentales  dans  la  pathologie  de  l’émo- 
îivité,  et  dans  la  schizophrénie.  N.  Péron. 

LINCOLN  (James)  et  CARTNEY  (Mac).  Démence  précoce  comme  endocri¬ 
nopathie,  avec  relation  de  faits  cliniques  et  nécropsiques  (Demenlia  precoz 
as  au  endocrinopathy  witli  cliuical  and  aiitopsy  rejiorts).  Endor.rinolofjij ,  vol.  XllI, 
p.  73-87,  janvier-février  1929. 

D’une  façon  générale,  la  littérature  soulient  la  diseus.siou  que  l’eudocrinofiatliie 
se  rencontre  dans  les  cas  de  démence  précoce. 
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Viiiffl-trois  eunuques  examines  par  l’auteur  présentaient  le  caractère  schizoïde 
principal  do  la  démence  précoce,  à  savoir  le  trouble  de  l’affectivité  contrastant  avec 
l'intelli),mnee  et  la  bonne  orientation. 

Soixante-dix  hommes  schizophreniquos  examinés  vivants  ont  fourni  au  moins 
60  %  de  sujets  eunuchoïdes  avec  d’autres  signes  glandulaires  encore.  Sur  quarante 
démentes  précoces  examinées  plus  do  la  moitié  avait  quelque  affection  de  l’ovaire. 

Du  point  de  vue  pathologique  158  sujets  mâles  et  24  sujets  femelles,  tous  schizo¬ 
phrènes  pendant  leurvie,  ont  été  examinés.  Les  altérations  glandulaires  portaientsurtout 
sur  les  ovaires  et  sur  les  testicules  mais  les  surrénales  n’ont  été  trouvées  normales 
que  dans  un  petit  nombre  do  cas. 

Dans  aucun  cas  les  ovaires  n’étaient  normaux  ;  les  testicules  ne  l’étaient  que  rare- 
'hent.  Le  poids  moyen  des  testicules  comme  celui  des  ovaires  a  été  constaté  nettement 
inférieur  à  celui  des  mêmes  organes  pris  dans  une  série  d’autres  cadavres  d’asile. 

La  tuberculose  a  été  la  maladie  terminale  pour  40  %  des  déments  i)récoces  et  15 
seulement  des  sujets  femmes.  La  dégénération  du  myocarde  a  été  fréquemment  cons¬ 
tatée.  Un  certain  nombre  de  sujets  sont  morts  de  pneumonie.  Presque  tous  les  déments 
précoces  avaient  dans  leur  histoire  une  ou  plusieurs  toxémies.  Le  quart  au  moins  des 
sujets  avaient  hérité  de  quelque  défecluosilé  organique. 

L’ensemble  des  faits  permet  d’affirmer  ([ue  la  démence  précoce  est  primitivement 
Une  endocrinopathie  dans  lai[uclle  les  glandes  sexuelles  sont  dégénérées  ou  en  état 
d’hypnfonction. 

L’activité  sexuelle  et  la  fécondité  ne,  sont  pas  des  critères  ])our  juger  de  la  sécrétion 
i^exuelle.  L’état  des  lipoïdes  interstitiels  fournit  un  meilleur  élément  pour  l’apprécia¬ 
tion  de,  l’état  normal  des  glandes  sexuelles. 

Le  traitement  de  l’insuffisance  glandulaire  [nuirrail  aider  au  relèvement  social  des 
victiincs  do  la  démence  précoce.  Thom,\. 

®USSCHER  (J.  de).  Un  cas  de  démence  précoce  présentant  le  syndrome  para¬ 
noïaque  à  l’état  de  pureté.  Journal  de  Neuruloi/ie  el  de  PKi/cliialrie,  an  29,  n"  4, 
p.  225-228,  avril  1929. 

Ce  cas  ])résente  une  série  do  symptômes  (égocentrisme,  délire  rétrosi)cctif,  inler- 
Pt'étations  délirantes  sensorielles,  caractère  méfiant  et  ombrageux,  mégalomanie  jiar 
'  déduction  logique  »,  croyance  à  l’existence  de  persécuteurs  et  de  défenseurs),  qui  en 
*^uut,  à  première  vue,  un  syndrome  paranoïaque  typitiue.  Cependant  d’autres  signes 
(début  par  accès  de  confusion  mentale,  idées  morbides  de  mysticisme,  symbolisme, 
®'>tatonie,  négativisme  passif,  stupeuretagitation  violente,  céphalées,  fatigue,  hyperhi- 
dtose,  acrocyanose  et  surtout  la  présence  de  rémissions)  représenlejit  des  sym])t ornes 
'ncontestables  de  schizophrénie.  E.  E. 

Bosch  (Gonzalo)  et  MOGATTI  (Enrique).  Quelques  conceptions  et  idées 
Personnelles  sur  la  démence  précoce  (Algunes  conceiitos  c  ideas  ]iersonales 
'’Obre  la  demencia  precoz).  liolelin  del  Instiliilo  psiquiulrico  del  liosaria,  anl,  n“  1, 
P-  48,  avril-juin  1929. 

BEUYER  (G.),  BADONNEL  (M»*)  et  BOUYSSOU.  Les  voies  d’entrée  dans  la 
démence  précoce.  Annales  midico-psijcholnglqncs,  an  LX.XXVII,  n''“  1,  2  et  11, 
P-  30-;m,  117-127  et  199-224,  janvier,  février  et  mars  1929. 

Oans  la  définition  do  la  schizophrénie,  la  dissociation  de  la  personnalité  est  le  pre- 
*bier  terme.  Cette  dissociation,  tout  à  ia  fois  d’ordre  int(dlectu(îl,  d’ordre  affectif  el 
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d’ordre  pruffinal  iiiue,  est  contenue  toute  entière  dans  la  notion  de  la  discordance  que 
l’on  doit  à  Gliaslin.  Cette  discordance  paraît  le  syndrome  essentiel  et  caractéristique 
de  la  schizophrénie  ;  elle  s’applique  aux  trois  aspects  do  la  personnalité,  l’intelligence, 
l’affectivité  et  l’activité,  non  seulement  dans  leurs  rapports  l’un  avec  l’autre  mais  encore 
dans  les  éléments  mêmes  qui  constituent  chacun  de  ces  termes. 

Ainsi  la  retrouve-t-on  diversement  habillée  par  les  contingences  de  la  réalité  dans  la 
belle  série  d’observations  présentée  par  les  auteurs.  La  notion  de  discordance  a  une 
valeur  essentielle  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  C’est  au  début  de  la  démence 
précoce  qu’elle  est  la  plus  manifeste,  lorsque  la  mémoire,  qui  est  une  des  fonctions 
cardinales  de  l’intelligence,  résiste  à  la  désagrégation. 

Sans  ra[ipelor  les  formes  cliniques  proprement  dites,  les  auteurs  se  sont  proposé 
d’exposer  le  mode  d’expression  des  premiers  signes  de  la  démence  précoce. 

Quelquefois  l’éclosion  se  fait  brusquement  avec  des  phénomènes  infectieux.  Dans 
d’autres  cas,  l’évolution  se  fait  sur  un  terrain  prédisposé  et  dégénéré,  ou  bien  la  maladie 
se  manifeste  sous  forme  de  syndromes  auxoïuels  on  reconnaît  do  plus  en  plus  une 
origine  organique.  Dn  étudiant  les  voies  d’entrée  dans  la  démence  précoce  les  auteurs 
jettent  des  clartés  nouvelles  sur  l’étiologie  de  la  maladie,  sur  son  origine  organique 
ou  psychologique. 

Cette  étude  clinique  des  voies  d’entrée  dans  la  démence  précoce  permet  de  les  classer 
en  doux  groupes  principaux  :  1“  Celles  dans  lesquelles  la  démence  précoce  apparaît 
sur  un  terrain  dégénératif  parmi  des  symptômes  de  dégénérescence  mentale  et  soma- 
ti<iuo  héréditaire  ;  2'»  celles  dans  lesquelles  la  démence  précoce  évolue  comme  une 
maladie  infectieuse  quelquefois  aiguë  et  massive  à  type  confusionnel,  quelquefois 
subaiguë  ou  lente  à  forme  de  troubles  du  caractère  ou  do  discordance  intellectuelle 
affective  et  |)ragmatique. 

M.  Marchaïul,  se  fondant  sur  des  rectierclies  anatomo-cliniques  poursuivies  depuis 
plusieurs  années,  considère,  du  point  de  vue  anatomique,  deux  catégories  de  déments 
précoces;  1”  Ceux  chez  qui  l’on  trouve  des  malformations,  atrophies  ou  dystrophies 
congénitales  des  cellules  cérébrales.  Ces  sujets  ont  hérité  d’une  complcxion  cellulaire 
imparfaite  disposée  pour  l’évolution  du  processus  à  venir.  Celui-ci  est  ultérieurement 
déterminé  par  des  causes  rnalformantcs  exogènes  ou  survient  spontanément  dans  un 
tissu  nerveux  insuffisant  et  condamné  à  disparaître  ;  2°  ceux  où  l’examen  histologique 
révéle  un  processus  d’encéphalite  ou  de  méningo-encéphalite  avec  lésions  inflamma¬ 
toires  diffuses  ou  circonscrites,  semblables  aux  lésions  produites  par  les  agents  toxi- 
infectieux  habituels.  Ces  toxi-infections  lèsent  accidentellement  un  cerveau  exempt 
ou  non  do  toute  morbidité  héréditaire  ou  acquise. 

Ainsi,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  on  peut  décrire  deux  processus  encé¬ 
phaliques  différents  aboutissant  tous  deux  au  syndrome  de  la  démence  précoce,  un 
processus  purement  dégénératif,  un  processus  présentant  un  caractère  loxi-infecUeux. 
Il  y  a  des  cas  où  les  processus  peuvent  s’associer.  M.  Marchand  estime  que  la  forme 
dégénérative  est  la  plus  commune. 

Les  conclusions  des  auteurs,  tirées  delà  seule  étude  clinique,  concordent  avec  ce-s 
recherches  anatomo-pathologiques,  llya  plusieurs  années  que,  dans  son  enseignement, 
lleuyer  insiste  sur  ces  deux  modes  évolutifs  de  la  démence  précoce  qui  ont  été  récem¬ 
ment  exposés  par  Bouyssou  dans  sa  thèse. 

Il  semble  que  les  espoirs  et  les  affirmations  donnés  par  les  psychanalystes  de  guérir 
la  démencç  précoce  au  début  par  la  mise  à  jour  des  complexes  affectifs,  dont  les  symp¬ 
tômes  morbides  ne  sont  que  le  symbole,  ont  été  sans  résultat. 

Il  est  ù  croire  que  la  thérapeutique,  qui  produira  de  profitables  effets  dans  la  mesure 
où  elle  attai[uera  l’affection  à  ses  débuts,  sera  conforme  à  ce  qu’enseigne  le  traitement 
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des  maladies  ffénérales.  Cette  méthode  doit  s’appliquer  aux  maladies  mentales,  qui 
ne  sont  qu’un  chapitre  de  la  pathologie  générale.  E.  F. 

E>A  villa  (F.-C.).  Sur  la  démence  précoce  (Sulla  demenza  précoce).  lUvisla  spe- 
rimenlale  di  Freniatria,  vol.  Lll,  fasc.  3-4,  p.  484-504,  avril  1929. 

Longue  étude  critique  sur  toutes  les  causes  possibles  constitutionnelles  et  patholo¬ 
giques  intervenant  ou  susceptibles  d’intervenir  dans  l’étiologie  delà  démence  précoce. 

Pour  l’auteur  la  maladie  est  la  conséquence  logique  d’un  ensemble  de  compromis 
psychosomatiques  se  désaccordant  d’une  façon  progressive  à  mesure  que  se  développe 
la  personnalité  humaine  «  mal  née  ». 

La  démence  précoce  se  classe  de  la  sorte  parmi  les  maladies  de  la  croissance.  Elle 
résulte  du  déséquilibre  constitutionnel  des  organes  régulateurs  de  la  croissance  et  de 
la  transgression  des  lois  physiologiques  qui  gouvernent  cette  croissance.  F.  Delbni. 

PASCAL  (E.).  Un  révélateur  du  subconscient  :  le  haschich,  chez  l’auteur, 
Bazas  (Gironde),  1930. 

SUPOUY  (Roger).  Du  masochisme.  Annales  médico-psychologiques, 
LXXXVII»  année,  noD.  p. -393-400,  décembre  1929. 

COURBON  (Paul).  Le  signe  de  l’approbativité  dans  les  psychoses.  Annales 
médico-psychologiques,  LXXXVIE  année,  n»  5,  p.  385-393,  décembre  1929. 

RAMIREZ  (Rafael  Fernandez).  Les  troubles  mentaux  dans  le  syndrome  par¬ 
kinsonien  (Los  trastornos  mentales  en  el  sindrome  parkinsoniano).  La  Sernana 
medica,  n»  24,  1929. 

L’auteur  conclut  de  ses  observations  personnelles  et  des  observations  consignées 
dans  la  littérature  qu’il  n’existe  pas  de  syndrome  mental  caractérisant  à  proprement 
parler  le  parkinsonisme.  G.  L. 

JAUNEAU.  Un  cas  de  paralysie  générale  chez  im  homme  d’origine  malgache. 
Soc.  de  Médecine  et  d’Hygiène  coloniales,  19  janvier  1928,  Marseille  Médical, 
25  février  1928,  n»  6,  p.  255. 

Cas  intéressant  par  la  rareté  de  la  paralysie  générale  chez  les  sujets  de  race  colorée. 
Danger  du  blanchiment  hâtif  par  les  arséno-benzols,  non  suivi  d’un  traitement  pro- 
'•^ngé.  Rémission  malariathérapique,  incomplète  et  do  courte  durée. 

•T.  Reboui.-Lachau.x. 
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SÉZARY  et  BARBÉ.  Traitements  modernes  de  la  paralysie  générale. 

Pratique  médicale  illuslréc. 

Après  une  critique  rapide  dos  différents  traitements  de  la  paralysie  générale,  les 
auteurs  font  une  étude  comparative  des  résultats  obtenus  par  la  stovarsolthérapie  et 
'a  malariathérapie. 

Pour  chacune  de  ces  méthotles,  ils  donnent  la  technique,  les  indications,  les  contre- 
‘udications  et  les  résultats  obtenus. 

De  cette  étude,  il  semble  résulter  que  chacune  de  ces  méthodes  peut  produire  de 
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l'i'clli's  iirniHiünilioiis  cl  (|iio  iii  niiiliiilic  de  [iaylc  est  acliicllcincnl  plus  accossiidc  à  la 
LliérapcuUqiic  qu’elle  ne  l'était  jusqu’alors. 

La  Klonar^ollliérapic  paraît  une  méthode  sans  dam'i'r,  no  ])i'ésentant  aue.une  contre- 
indioalion,  dont  les  résultats  ])euveut  tdro  ainsi  résumés  ; 

1”  Amélioration  des  siirnes  cliniques  : 

OS  %  malades  atteints  d’excitation  psychique  ou  de  délire  méj'alomaniaque  ; 

.08,5  %  malades  atteints  d’airaiblissemenl  intellcoluel  ; 

20,4  %  déments  ; 

2“  Itédue.tion  du  liordet- Wassermann.  Dans  le  san"  :  32  %  ;  dans  le  liipiide  céphalo¬ 
rachidien,  34  %. 

3"  .Amélioration  de  la  leucoeylose  céplialo-rachidienne,  71  %. 

1“  .Améliorai ion  de  riiyperallmnnnose.,  55,3  %. 

Ces  différentes  modifications  hiolofriipies  n’élaut  pas  parallèles  entre  elles,  et  ne 
coïncidant  pas  toujours  avec  les  modificalions  cliniques. 

Lri  miilaridlliériiint’.  paraît  éoale.ment  une  métliode  excelhmle  mais  présente  des 
conl la'-indieal ions  plus  nomhreuses.  Il  semlde,  en  effet,  qu’un  mauvais  état  «'énéral, 
une  cardiopal liie,  une  néphrile,  une  alleiide  liépatif|ue,  un  ictus  récent,  une  tuber¬ 
culose  imlmonaire.  doivent  faire  surseoir  à  l’inoculation  du  iilasmodium  vivax. 

l"  L('s  améliorations  eliniqinw  sont  indiscutahles,  mais  variables  selon  les  statis¬ 
tiques  des  difléi'ents  auleurs.  l.es  résullals  les  meilleurs  paraissent  avoir  clé  obtenus 
dans  les  formes  aiffuës  avec  excitation  psychi(pie  (!t  délire  cu|diorique  rnéoalomaniaque. 

De  ces  différentes  statistiques,  il  résulte,  que  les  rémissions  complètes  se  monirent 
dans  30  lï  40  %  des  cas. 

2"  La  vhludion  du  linrdi’iAVuHncrmunnAy.ms  \v.  li(piide  céphalo-rachidien  est  com¬ 
plète  dans  11,1  %  des  cas  ;  atténuée  dans  12,3  %  ;  peu  modifiée  dans  20,7  %  ;  reste 
positive  dans  30  %. 

La  réaction  du  benjoin  colloïdal  s’atténuerait  plus  vile  que  la  réaction  de  Wassei- 

Dans  le  sans',  la  réduction  du  Wassermann  est  très  inconstante. 

3»  t.n  lUniiuuliiui  de  Vliiiperiilhiiminuiie  el  de  lu  li/rn[jliueiilo.se  est  la  rèfrle. 

4»  La  plupart  des  auteurs  admettent  qu’il  y  a  éfralemont  mudiliculions  des  lésions 
(inidoinUjues  S(jus  rinflucnce  de  la  malarialhèrapie. 

Enfin  les  auteurs  terminent  celle  étude  en  montrant  les  avanlafjcs  respectifs  dis 
deux  méthodes  et  cherchent  à  préciser  leur  mode  d’action  :  «  Tout  se  pusse,  disent-ils, 
comme  si  dans  un  orKanisine  demeurant  syphilitique,  le  cerveau  perdait  sa  sensibilité 
vis-à-vis  du  Irépouème.  »  L.  .ScHMiTE. 

GAUSEBECK  (H.).  Nouvelles  recherches  sur  le  traitement  du  parkinsonisme 
(Neuere  veisiu'.he  /.iir  Belandlun"  îles  l’arkinsonismus).  Deulsehe  Zeitschrift  zur 
Nerrenheilkiinde,  lid  112,  11.  1-3,  p.  75. 

A  la  suite  des  travaux  de  Lewin,  de  |{eriui;er,  de  Eischer  sur  les  effets  de  Tharmilie 
dans  les  affeclious  du  syslème  exlrajiyramidal,  Dausebeck  a  e.ssayé  cet  alcaloïde  sur 
17  parkinsoniens,  presipie  tous  encéphaliliques.  L’injection  d’hai'ininc  lui  a  semblé 
eflicace  mais  pendant  un  temps  Irop  court  jiour  qu’on  put  la  recommander.  Il  a  préféré 
donner  la  dro};ue  en  inifestions,  à  la  dose  de  2  à  4  ceutit'rammcs  par  jour,  en  l’associant 
au  Iraitiunent  sco|iolamiuique  classique.  .A.  Thévenard. 

MONTLAUR  cl  TARGOWLA.  Echec  des  traitements  chimiothérapiq^e*i*i 
protàinothôrapiques  et  infectieux  chez  un  paralytique  général.  /V®  Cnmjrès 
des  l lermuldhujisles  et  Siiphitiiirnphes  de  I.imijne  frunenise,  Paris,  25-27  juillet  10211. 
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GAUSSADE.  Rapport  sur  la  nécessité  de  réglementer  la  délivrance  des  déri¬ 
vés  barbituriques.  Sociélé  mhlicalc  des  hôpitaux  de  Paris,  n»  9,  séance  du 
7  mars  1930. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessite  de  ne  délivrer  des  dérivés  de  la  malonylurée  (véronal, 
tlial,  gardénal,  somnifcnc,  allouai,  sonéryl,  etc...),  que  sur  ordonnance  médicale.  Ce 
sont  des  hypnotiques  puissants.  Donnés  sans  contrôle,  ils  peuvent  être  la  cause,  à 
do.ses  massives,  de  nombreux  suicides  volontaires  et  involontaires.  A  doses  faibles  et 
répétées,  ils  déterminent  des  lésions  du  foie  et  des  reins,  et  des  troubles  sérieux  et 
parfois  prolongés  des  centres  nerveux  et  du  système  neurovégétatif.  De  plus,  leur 
maniement  est  délicat  en  raison  do  la  posologie  qui  est  variable  selon  les  sujets.  Il 
serait  donc  nécessaire  et  suffisant  d’inscrire  les  dérivés  de  la  malonylurée  dans  le 
tableau  C.  G.  L. 

SÉZARY  (A.).  L’autohémotbérapie  dans  la  lèpre.  Société  française  de  Dermatoto- 
pie  et  de  Sijphitujraphie,  n»  2,  289-293,  février  1 930. 

L’auteur  rapporte  sept  cas  de  lèpre  en  poussée  évolutive,  qu’il  a  traités  par  l’auto- 
hémotliérapie. 

Le  traitement  a  consisté  dans  l’injection  sous-cutanée  ou  intramusculaire  de  5  cc.  de 
!5ang  la  jnemière  fois,  de  10  cc.  les  fois  suivantes.  II  n’y  a  jamais  eu  de  réaction  cli¬ 
nique  locale  ou  générale  appréciable,  sauf  dans  un  cas  où  on  a  constaté  une  très  légère 
élévation  de  température. 

Chez  ces  malades  en  i)ousséo  évolutive,  l’autohémothéra[)ie  a  eu  incontestablement 
Une  action  favorable  mais  plus  ou  moins  satisfaisante  selon  les  cas. 

Comme  toutes  les  méditations  désensibilisantes,  l’autohémothérapie  agit  très  faci- 
l-ment.  Les  douleurs  névritiijues  cessent  a|)rès  une  ou  deux  injections,  les  infiltrats 
uutanés  commencent  à  se  résoudre  dans  le  même  délai.  Les  ulcérations  des  orteils 
Se  sont  épiderrnisées  après  une  seule  injection. 

Mais  il  faut  noter  f[u’elle  n’influence  aussi  favorablement  (jue  les  manifestations 
‘’écemment  apparues.  Les  symptômes  anciens  ijaralyticpies  ou  cutanés  semblent  moins 
uccessibles. 

Pour  agir  sur  ces  dernières,  l’autour  propose  d’a.ssocier  la  chrysolhérapie,  à  petites 
doses,  à  l’aulohémothérapie.  G.  L. 

Gosselin  (Julas).  lonothérapio  électrique.  Le  liüttetin  de  Québec,  XXX“  année, 
n»  12,  p.  493-497,  décembre  1929. 

-'•BBai,  (Marcel).  A  propos  du  traitement  des  algies  cancéreuses.  Thèse  de 
Mtmipcliier,  1929. 

^OLDavER.  L’électro-pronostic  de  la  poliomyélite  épidémique.  Thérapeu¬ 
tique  électrique  actuelle.  Bruxelles  médical,  n”  13,  janvier  1930. 

L’auteur  adm;t  ([ue  la  thérapeutique  de  la  poliomyélite  doit  être  guidée  par  l’élec- 
'■*'o-diagnostic. 

Selon  lui,  une  thérapeutique  rationnelle  doit  s’adresser  d’abord  à  la  lésion  nerveuse, 
'^hsuite  aux  troubles  paralytiques  et  trophiques  secondaires.  L’ionisation  transcérébro- 
'"édulluiro  est  préconisée  par  l’auteur  comme  le  procédé  le  plus  apte  à  atteindre  la 
'^'^'on  elle-même  et  il  admet,  d’autre  part,  que  la  diathermie  et  la  mobilisation  vulon- 
^sire  sous  l’eau  sont  les  moyens  les  plus  favorables  pour  combattre  les  troubles  i)araly- 
l-'ques  et  trophiques.  11  ne  faut  recourir  nu  massage  et  aux  excitations  locales  que 
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lorsque  les  symptômes  douloureux  ont^ù  peu  près  disparu  et  que  les  lésions  ne  sem¬ 
blent  plus  en  évolution. 

L’électro-diaf'nostic,  répété  et  les  rceherelies  clironaxiqiies,  seules  capables  do  pré¬ 
ciser  la  valeur  fonctionnelle  des  muscles  et  des  nerfs,  doivent  (guider  pour  fixer  l’inten¬ 
sité  du  courant,  la  durée  et  la  fréquence  des  séances. 

L’auteur  insiste  sur  le  danqer  des  tétanisations  faradiques,  des  massages  mal  faits, 
des  bains  salés  à  tem[)ératui'e  non  contrôlée,  dos  exercices  musculaires  intempestifs. 

Mais  il  insiste  d’autre  part  sur  le.  fait  ((ue  le  pronostic  dos  séquelles  paralytirjues  de 
la  poliomyélite  est  devenue  moins  sombre  depuis  que  l’on  sait  appliquer  une  thérapeu¬ 
tique  rationnelle,  méthodiquement  réglée  et  poursuivie  avec  ténacité  pendant  des 
mois  et  parfois  même  des  années.  (Irôco  à  celte  thérapeutique  on  a  pu  réaliser  des 
récupérations  fonctionnelles  rpii,  auparavant,  paraissaient  impossibles. 


MARINESCO  (G.),  SAGER  (O.)  et  DINISCHIOTU  (G.).  Sur  le  traitement  de 
la  chorée  par  le  luminal  et  le  sulfate  de  magnésium  avec  considérations 
sur  la  physiopathologie  de  la  chorée.  Annales  de  Médecine,  t.  XXVII,  n”  3, 
mars  1930,  p.  237-248. 

Los  auteurs  admettent  ((ue,  dans  la  production  du  syndrome  choréiciue,  l’impor¬ 
tance  des  voies  proprioceplives  en  rapport  avec  la  motilité  est  très  grande. 

L’abolition  ou  la  diminution  des  réflexes  tendineux  dans  la  chorée  est  due  à  un 
trouble  fonctionnel  des  arcs  réflexes  proprioceplifs  supérieurs  qui  interviennent  nor¬ 
malement  dans  le  fonctionnement  réflexe  de  la  moelle. 

L’action  du  luminal  et  du  sulfate  de  magnésium  est  une  conséquence  de  l’inhibition 
du  diencéphalo-méseucéphale,  produite  par  cos  substances. 

Cette  action  inhibitrice  supplée  à  l’inhibition  normale  du  striatum  sur  le  pallidumi 
d’une  part,  et  produit,  d’autre  part,  un  blocage  des  synapses  entre  les  voies  proprio- 
ceptives  ('t  les  voies  cxlrapyramidalos,  empêchant  ainsi  les  incitations  afférentes  de 
suivre  la  voie  normale  extrapyramidalc. 

Far  l’inhibition  du  thalamus  (jn  empêche  les  incitations  d’arriver  on  grand  nombre 
au  corte.x,  ce  (pii  [lermet  une  meilleure  inhibition  transcorticale. 

Considérant  l’action  de  luminal  sur  la  circulation  cérébrale  et  sur  la  perméabilité 
cellulaire  et  celle  du  sulfate  de  magnésium  sur  la  perméabilité  cellulaire,  on  peut  parler 
d’une  action  curative  de  ces  doux  substances. 

Le  traitement  par  le  luminal  consiste  en  injections  sous-cutanées  bi-quotidiennes 
de  0,22  cg.  de  luminal  sodique  pendant  vingt  à  vingt-cinq  jours.  Aucun  accident 

Le  traitement  par  le  sulfate  do  magnésium  consiste  en  injections  intrarachidiennes 
de  0  mg.  008  par  kg.  de  poids  du  sujet,  dans  une  solution  saturée  fraîche  à  25  %.  Ces 
injections  intrarachidiennes  peuvent  Cire  répétées  tous  les  cinq  à  six  jours. 

,  "Ww,  - 

HAGUENAU  (J.)  et  LICHWITZ  (A.).  Sur  le  4raiteiri|Bnt  de  la  chqrée  par  le 
luminal  et  le  sulfate  do  magnésium  avec  cimsidér^tiona  sur  la  '|physiopa- 
thologie  de  la  chorée.  Annales  de  Médecine,  t.  X^^VII,  nV  3,  pars  1930,  p.  268-289- 

La  syphilis  peut  réaliser  dos  lésions  méningo-médullaires  qui  se  traduisent  par  des 
signes  de  tumeur  médullaire. 

Cette  .syphilis  pseudo  tumorale  a  une  physionomie  bien  spéciale  au  triple  point  do 
vue  clinique,  humoral  et  radiologique.  Au  point  de  vue  clinique,  après  une  phase 
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douloureuse  prémonitoire,  on  voit  apparaître  une  paraplégie  avec  des  troubles  vésicaux 
et  des  escarres. 

Au  point  de  vue  humoral  on  constate  souvent  l’existence  d’une  xanthochromie 
avec  coagulation  massive  du  liquide  céphalo-rachidien  et  l’existence  constante  d’une 
hyperalbuminose. 

Au  point  de  vue  radiologique  on  constate  l’arrêt  du  lipiodol.  Ce  serait  en  tous  points 
le  tableau  d’une  tumeur  médullaire  si  deux  ordres  de  signes  ne  faisaient  soupçonner 
la  pachyméningite  syphilitique  d’une  part,  certaines  réactions  cytologiques  et  humo¬ 
rales  du  liquide  céphalo-rachidien,  et,  d’autre  part,  l’aspect  très  spécial  de  l’arrêt 
lipiodolé. 

L’auteur  décrit  les  manifestations  cliniques  propres  à  chacune  des  localisations 
particulières,  et  donne  une  description  des  images  lipiodolées  obtenues. 

Il  estime  que  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  et  l’examen  radio-lipiodolé 
permettent  de  préciser  le  siège,  l’étendue,  la  nature  des  lésions  que  seuls  autrefois 
quelques  rares  examens  nécropsiques  avaient  permis  de  déterminer.  G.  L. 

I3EFINE  (Domingos).  L’arthrodèse  scapulo-humérale  dans  le  traitement  des 
paralysies  scapulaires  (Arthrodèse  escapulo  humoral  ne  tratamento  das  para- 
lysias  escapulares).  Sao  Paulo  medico,  an  II,  n“  6,  p.  4:18,  octobre  1929. 

OIMITRACOFF  (G.)  (de  Sofia).  Un  cas  de  syndrome  neuro-anémiqne  traité 
par  la  méthode  de  Whipple.  Grande  amélioration  du  syndrome  neurolo¬ 
gique  et  guérison  de  l’anémie.  BuUelins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  an  XLVI,  n»  3,  p.  97-102,  24  janvier  1930. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  syndronçe  neuro-anémiciuo  à  forme  jiseudo-tabétique,  apparu 
uprès  un  léger  état  infectieux,  as.socié  à  une  intoxication  alimentaire  et  traité  par 
Une  diète  très  sévère,  qui  avait  amaigri  considérablement  le  malade.  Dans  ce  cas,  le 
syndrome  neurologique  a  été  remarquablement  influencé  par  un  traitement  opothéra¬ 
pique  (foie  de  veau  et  extrait  hépatique)  et  l’auteur  insiste  sur  l’importance  de  cette 
thérapeutique  vis-à-vis  d’une  maladie  qui  évolue  en  général  vers  la  mort.  G.  L. 

CHENILLEAU  et  DEJUST.  Un  nouveau  traitement  des  sciatiques  par  l’éry¬ 
thème  provoqué  au  moyen  de  la  douche  actinique.  Paris  médical,  an  XX, 
U“  B,  p.  121-124,  1«  février  1930. 

Les  auteurs  préconisent  l’érythème  actinique  pour  le  traitement  dos  sciatiques. 
Cette  méthode  consiste  en  l’application  d’une  dose  très  forte  quoique  supportable, 
appliquée  à  la  peau,  d’une  irradiation  lumineuse  puissante,  comprenant  toutes  les 
Médiations  du  spectre,  mais  surtout  beaucoup  de  rouge  et  d’ultra-violet.  Un  dispositif 
particulier  permet  d’obtenir  sans  brCilurcs  des  érythèmes  intenses  sur  une  surface 
étendue  du  corps  par  quelques  minutes  d’exposition. 

Toutes  les  sciatiques  dites  névralgies  et  ne  relevant  pas  d’un  diagnostic  étiologique 
précis  relèveraient  de  ce  traitement  actinique.  L’amélioration  serait  presque  immédiate 
rapidement  progressive.  Le  mécanisme  de  cette  thérapeutique  reste  d’ailleurs  assez 
obscure.  G.  L. 

LERIghe  (R.).  Neurotomie  rétrogassérienne  bilatérale  pour  névralgie  double 
du  trijumeau.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Chirurgie,  t.  LVI, 
h"  4,  p.  139.  29  janvier  1930. 

^  propos  d’une  observation  de  névralgie  du  trijumeau  bilatérale  traitée  avec  succès 
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par  unu  neurotomie  rétrugasséricnnc,  l’auteur  discute  les  indications  des  divers  pro¬ 
cédés  (lue  l’on  peut  employer  et  les  objections  (jue  l’on  peut  y  faire. 

Il  conclut  (juc  l’on  |)eut  sans  inconvénient  opérer  par  la  voie  temporale  les  névral¬ 
gies  doubles  du  trijumeau.  Cette  voie  lui  paraît  plus  facile  et  moins  dangereuse  que 
la  voie  employée  par  Dandy.  G.  L. 

LAFBANCO  CIAMPI.  Considérations  anciennes  et  nouvelles  concernant  la 
pathogénie  du  bégaiement  (Aspectos  antiguos  y  nouvos  sobre  la  patogenia  de 
la  tarlamudez).  ISoMin  U-:l  InslUuio  Psiquiiilrico,  an  I,  n>'  2,  p.  G7-82,  juillet-août- 
seiitembro  1929. 

L’auteur  résume  de  la  façon  siiiv  aidi'  scs  idées  concernant  la  rééducation  dans  les 
troubles  du  langage. 

La  collaboration  d’un  médecin  et  d’un  maître  est  nécessaire  pour  ce  traitement. 
Le  médecin  peut  e.xercer  son  autorité  morale  on  usant  de  persuasion  et  en  faisant  de 
la  p.sye.liotliérapie. 

11  importe  de  chereber  un  traitement  qui  s’applique  d’une  part  à  la  terreur  et  à  la 
nervosité  et,  d’autre  jjart,  qui  se  i)rcoccupe  de  tonifier  les  faibles  et  de  calmer  les 

Le  médecin  ne  doit  confier  son  malade  qu’à  un  maître  spécialisé  en  ortophonie,  à 
iléfaut  de  quoi  les  troubles  peuvent  s'aggraver.  Il  est  indifférent  de  choisir  un  quel¬ 
conque  des  systèmes  classiques  pédagogi([ues  de  rééducation  ou  un  autre. 

Lorsque  le  médecin  est  consulté  jjar  les  parents,  il  doit  conseiller  de  faire  commencer 
le  traitement  aussitôt  que  le  bégaiement  est  entré  dans  sa  phase  évolutive.  Il  ne  doit 
l)as  attendre  les  10  années  comme  l’indiquent  les  auteurs  ou  la  période  pubérale,  car 
à  cette  époque  les  troubles  sont  non  seulement  radicalement  fixés,  mais  ils  sont  encore 
souvent  aggravés,  compliqués  et  sans  espoir  de  guérison.  G.  L. 

DAMAYE  (Henri)  et  A'VELLA  (Pascal).  Importance  de  la  médication  sympa- 
thico-vago- sédative  dans  l’état  de  mal  comitial.  Progri's  médical,  n“  35,  j).  14.')8, 
31  aoôt  1929. 

Les  auUmrs  insistent  sur  la  nécessité  dans  les  états  de  mal  épileptiques  de  donner 
aussi  des  calmants  iiui  agissent  sur  le  sym[)athique  ou  sur  le  vague.  Ils  publient  une 
observation  très  instructive  à  ce  sujet.  G.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAKOUJAT. 
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SUR  UNE  FORME  PARTICULIÈRE  ANATOMO¬ 
CLINIQUE  D’OPHTALMO-NEUROMYÉLITE 

(Ophtalmo-encéphalo-myélife) 

CONSIDÉRATIONS  SUR  SES  RELATIONS  AVEC  LA  MALADIE  DE  SCHILDER, 
LA  SCLÉROSE  EN  PLAQUES  ET  LES  ENCÉPH ALO-MYÉLITES  DIFFUSES 
POSTINFECTJEUSES 


O  MAHINIvSCO,  STA'l'l':  DUACAKKSCO,  O.  SA(;1-;H  et  1)  GHICORl'SCO 


Léjà  dans  The  Laurel  de  1870,  C.lilTord  Albutt  avait  rapporté  sous  le 
nom  de  «  On  tlio  ophtaliiioseopic  signs  of  spinal  disease  »,  l’association 
•îni  existe  parfois  entre  les  lésions  de  la  imtelle  (st  la  névrite  opti(iuc. 

Ensuite,  plusieurs  auteurs,  Stefan,  Devie,  Oanet,  Acliard,  Ilillion,  ont 
isolé  dans  ce  groupe  une  entité  morbide  t[ui  a  été  individualisée  par  Dévie 
®inis  le  nom  de  neuromuélile  oplûpie  ou  neuroiillrniwjélile  aiguë. 

Une  série  de  cas  de  ce  genre  ont  été  relatés  ensuite  par  d’autres  auteurs. 
Gilbert  Beck,  dans  un  article  paru  récemment  (1027),  a  pu  recueillir  70  cas 
^  iiplitalmo-ncuromyélite.  Dans  20  cas  la  myélite,  précède  la  névrite  opti  ■ 
tandis  ipie  dans  18  cas  la  lésion  du  nerf  optiipie  était  le  premier 
symptôme  de  la  maladie.  Dans  10  cas  les  lésions  du  nerf  optiipie  et  la 
^lyélitc  survinrent  simultanément  et  dans  1  cas  la  névrite  optii[ue  a  été 
minime  que  seulement  un  examen  oplitalmoscojiiipie  minutieux  a  dé- 
des  lésions  du  fond  de  l’œil. 

Ouillain,  Alajouanine,  Bertrand  et  Garcin  ont  relaté  également 
cas  anatomo-clinique.  Le  nombre  des  observations  publiées  avec  exa- 
anatomiifue  est  do  2b  d’après  Beck,  de  sorte  que  nous  croyons  ulile 
faire  connaître  un  nouveau  cas  avec  aul-opsic  et  cela  d’autant  [ilus 
fu  il  s’agit  d’une  formé  particulière,  metlant  en  discussion  la  relation 
la  ncuroplicomyélite  avec  la  maladie  de  Sebilder... 


l'Jl  MM!l.\l-:sCO,  STATU  miAGA.XHSCO,  SAOEH  ET  Cltl  GOIIESCO 


(Ji!si;iivAT[ON.  — ■  II  s’iit'il.  (riiiii’  iiiahiilc,  C.  T)...,  dn  21  ans,  oïdibaliiiri',  nnLràe 
ilaiis  In  scrvicu  l(i  2(1  itiai  1 [iDiir- anr-iln,  piirnplàf'ic,  Iroublos  spliinclnricns  (;l  iiionu- 
p:ir.''si(^  bracliiali.'  droite.  Hien  à  re/nariluer  dans  ses  anléciidents  personnels  et  hérédo- 
(a)llatéraux. 

Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  ont  fait  leur  apparition  au  mois  de  janvier 
I'.I2'.)  avec  de  la  côpbalée  ,  dis  vomissements,  des  douleurs  dans  les  mendires  inférieurs. 
De  temps  à  autre  rap'sravation  de  ces  troubles  oblij'eait  la  malade  à  (tarder  le  lit 
peudauL  1  à2  jours.  .\u  mois  de  février,  elle  remarque  qu’elle  voit  double.  Au  com¬ 
mencement  de  mars,  l’acuité  visuelle  diminua  du  côté  gauche  et  après  une  semaine 
aboutit  à  l’amaurose  enm|)lète.  Quelques  jours  plus  tard,  les  mêmes  phénomènes 
lirent  leur  apparition  du  côté  droit,  de  sorte  ipie  la  malade  devint  complètement 
aveugle.  Lu  même  temps  la  céphalalgie  était  continue.  Au  mois  d’avril,  s’installe 
brusquement  une  hémiplégie  droite  accomiiagnée  de  la  dysarthrie.  Au  bout  de  ((uel- 
ques  jours  il  survient  une  amélioration  ijui  permeltait  à  la  malade  de  marcher  dans 
la  chambre  à  l’aide  d’un  bàlon  ou  soutenue. 

En  mai,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  et  de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs 
gauches  et  quelques  jours  plus  tard  il  s’installe  une  para[ilégie  complète  avec  troubles 
sphinctériens.  Dans  cet  état  elle  est  anumée  le  2‘.l  mai  dans  notre  service. 

Eldl  de.  la  malade  au  momenl  de  V admisHinn.  La  mabnh^  (!st  complètement  amau¬ 
rotique.  Elle  ne  peut  fain!  aucun  mouv(UU(mt  actif  avec  les  segments  des  membres 
iuférimirs.  Elle  a  eu  outre  des  escarr(w  multiples  au  sacrum,  de  la  fièvre  (.'18'’)  avec 
exacerbations  v('spérales.  Du  côté  des  nerfs  crâniens  il  existe  une  |)arésie  du  droit 
externe  plus  manjuée  à  droite.  L’exammi  de  l’iml  pratnlm:  par  M.  le  Df  D.  Lazaresco, 
assistant  de  la  clinique  ophtalmologique,  montre  fpie  h^s  pu|)dlcs  sont  égales  et  reagis- 
s(mt  à  la  lumière.  La  papille  à  droite  semble  voilée,  ses  bords  sont  flous.  Néanmoins 
il  existe,  une  décoloration  nette  rie  la  région  ])ai)dlaire  ;  hîs  vaisseaux  y  sont  ddates  sans 
être  sinueux.  A  gauche,  la  papillea  les  bords  conqilctement  elTacés  ;  les  vaisseaux, 
surtout  les  veines,  sont  dilatés,  sinui'ux  par  places,  ils  sord,  couverts  par  de  l’u'dème. 

Il  y  a  dans  le  champ  ophtalmoscopique  des  hémorragies  variables.  Les  régions  (lapil- 
laires  et  jiixtapillaires  paraissent  décolorées. 

Ou  peut  conclure,  ilu’en  ce  (pii  concerne  l'aspect  du  fond  de  l’ieil  droit,  la  stase  papil¬ 
laire,  doit  être  exclue,  tandis  (ju  il  est  diflicile  d’affirmer  [>our  l’ieil  gauche  si  l’iedèmc 
papillaire  est  d’origine  mécaniipie  ou  inflammatoire  ;  néanmoins  l’unilatéralité  de 
rniilème  papillaire,  l’intensité  du  processus  hémorragiipie  en  discordance  avec  la 
proéminence  papillaire  tendent  à  prouver  fju’il  s’agit  d’un  processus  inflammatoire. 

La  malade  n’offre  des  troubles  ni  de  l’ouïe  ni  de  l’odoraL 

La  voix  est  monotone,  pleurarde,  légèrement  dysarthrique.  l’as  de  troubles  de  la 
déglutition.  Hien  du  côté  des  muscles  de  la  face. 

La  motilité  active  du  membre  supérieur  droit  est  diminuée  et,  depuis  ipie  s’est  ins¬ 
tallée  la  paralysie,  la  malade  ne  peut  pas  se  servir  de  ce  membre,  bille  réussit  seule¬ 
ment  avec  difliculté  à  enlever  le  membre  supérieur  droit,  qui  présente  des  tremblements 
pondant  les  mouvements  actifs.  La  force  segmentaire  est  très  diminuée  dans  les 
articulations  scapulo-tiumérales  et  du  coude.  La  force  mesurée  au  dynamomètre  est 
nulle.  Au  cours  des  mouvements  passifs  on  trouve  une  certaine  résistance  pendant  les 
mouvements  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Quand  elle  exécute  des  mouve¬ 
ments  de  flexion  id  d’extension  de  l’avant-bras,  sur  le  bras,  la  maladie  accuse  do 
douleurs  violentes. 

L’épreuve  d(^  rimh^x-nez  montre  (pi'en  dehors  de  la  difliculté  des  mouvements  à 
cause  de  la  paralysie,  la  malade  présente  aussi  d<^s  tremblements  du  type  intentionnel. 
Hien  à  roTnarijuer  du  côté  du  membre  supérieur  gauche. 

Les  membres  inféi-ieiirs  sont  en  extension.  Il  y  a  une  paraplégie  flasque,  complète. 
Les  mouvements  volontaires  sont  abolis  dans  tous  les  segments  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Les  mouvements  passifs  s'exécutent  facilement  à  cause  de  la  flaccidité  et  de 
l’hypotonie. 

Les  réflexes  ostéo-tendiiieux  conservés  aux  membrits  supérieurs  sont  un  peu  plus 
vifs  à  droite.  Ils  sont  abolis  aux  membres  inférieurs.  Le  réfiexe  palrno-inentonnicr 
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«si  présent  di's  (Icun:  côtés.  Los  réflexes  cutanés  abdominaux  et  plantaires  abolis.  Los 
nianceuvres  d’(  Ippenhoitn,  de  Slrümpell,  de  Gordon,  et  de  Mendcl-lJetclierew  ne  pro¬ 
duisent  aucune  réjionse  plantaire. 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  do  la  sensibilité  des  membres  paralysés  (voyez 
•schémas  fif;.  I  ),  il  y  a  une  abolition  de  tous  les  modes  delà  sensibilité,  remontant  jus¬ 
qu’au  niveau  des  seomenls  l)7-IJH.  II  n’est  pas  facile  de  préciserla  limite  supérieure  des 
troubles  de  la  sensil)ilité,  mais  on  peut  dire  ([u’elle  se  trouve  dans  une  zone  de 7-8  cm. 
Le,  membre  supérieur  droit  présent(!  une  liypoesthésie  tactile,  tliermique  et  douloureus(^ 
avec  fausses  localisations.  Le  champ  de  Weber  est  augmenté.  Abolition  du  sens  arti¬ 
culaire  et  stéréognoslique.  Itypoeslhésie  viliraloire.  Paresthésie  (sensation  de  cuisson) 
et  douleurs  dans  le  memlire  sui)érieur  droit. 

'l'roul)les  sphiiictérii'MS  :  incoidinence  d’urine  et  de  matières  fécales. 


Fig.  1. 


Le  liquide  céplialo-rachidien  ;  la  malade  étant  dans  le  décubituS latéral  montre  au 
LIaude  une  tension  de  3ô  cm.  d’eau.  Les  réactions  de  Wassermann,  de  Pandy  et  de 
^onnc-.\|ipell  y  sont  négatives.  La  réaction  du  benjoin  colloïdal  ()Uq.22■^.OOO.bbO 
(normale).  Il  y  a  3  lymphocytes  par  division  de  la  cellule  de  Nageotte.  L’albumine  elle 
h'iucoseliquidiens  sont  normaux.  Laréactionde  Wassermann  dans  le  sang  est  négative 
En  ce  qui  concerne  l’examen  psychique,  au  commencement  de  la  maladie,  il  n’ÿ 
nvait  pas  de  troubles  mentaux.  La  malade  était  bien  orientée  dans  le  temps  et  l’espace 
pouvait  nous  renseigniT  sur  sa  maladie,  ci^  (jui  nous  a  permis  d’établir  son  examen 
complet. 

•‘lus  lard,  avec  l’évolution  progressive  de  la  lésion  cérébrale,  et  peut-être  à  cause 
c  l’elat  fébrile  dû  à  la  septicémi(!,  leslroubh^s  psychiques  sont  devenus  assez  notables, 
Çninrn.j  nous  l’avons  constaté  à  plusieurs  reprises,  à  l’occasion  de  demandes  que  nous 
ni  avons  faites  sur  certaines  questions  touchant  sa  famille.  D’ailleurs  le  personnel 
c  service  nous  a  informé  ((u’elle  fait  des  réponses  inintelligibles  quand  on  lui  donne 
médicaments.  Procédant  à  un  examen  systématique  de  son  étal  mental,  nous  ne 
^Couvons  ((u’uu  étal  d’apathie  avec  émotivité  cxagéréi',  perte  de  l'initiative,  indiffé- 
cnce.  L’idéalion  est  troublée  et  lente  dans  le  sens  d’une  obnubilation  psychi([ue. 
«  malade  répond  mal  aux  questions,  de  sorte  ((u’elle  ne  peut  plus  nous  renseigner 
‘'c  la  marche  de  sa  maladie.  Lors((u’elle  parle,  spontanément  la  liaison  des  idées 
«St  troublée. 
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]']ii  résuiné,  il  s’agit  d’une  jeune  lille  âgée  de  21  ans  qui  vient  dans  notre 
service  pour  une  amaurose  complète  associée  à  une  paraplégie  flasque, 
et  une  monoparésie  brachiale  droite,  l’n  mois  plus  tard,  après  quelques  phé¬ 
nomènes  généraux,  —  nausées,  vomissements,  céphalées,  douleurs  dans 
les  membres,  apparurent  des  troubles  oculaires  (parésie  du  droit  externe 
gauche,  diminution  de  la  vue)  qui  aboutirent,  deux  semaines  plus  tard,  à 
l’amaurose  totale,  <iui  fut  d’abord  monoculaire.  Après  quatre  mois  de  ma¬ 
ladie  la  malade  lit  une  hémi[)légie  droite  passagère,  laissant  à  sa  suite  une 
hémiparésie.  Le  cinquième  mois  de  maladie,  on  constate  une  paraplégie 
nasipie  du  type  de  la  myélite  transverse  installée  rai)iilement,  avec  trou¬ 


bles  sphinclériens,  anesthésie,  escharres.  L’évolution  do  la  maladie  a 
duré  six  mois.  ]nns  la  malade  a  succombé. 

A  la  lin  se  soid  ajoutées  des  crises  tétanoïdes  dans  le  bras  droit  (lui 
prirent  |)ar  la  suite  l’asiaa  l  typique  des  crises  jacksoniennes  (brachio¬ 
céphaliques). 

Vu  ces  synqd.ômes  présentés  par  la  malade,  nous  avons  été  amenés  h 
poser  le  diagnostic  de  maladie  de  Dévie. 

Les  lésions  constatées  à  l’autopsie  et  à  l’examen  histologi(iue,  tout  en 
conlirmant  notre  diagnostic,  posé  pendant  la  vie,  nous  a  permis  de  mettre 
en  évidence  certaines  particularités  de  nature  à  rapprocher  cette  alîec- 
tion  de  la  maladie  de  Schililer,  à  savoir  la  |)rés(!nce  de  lésions  du  centre 
ovale.  . 

Voici  le  résultat  dél  aillé  des  lésions  constatées  : 

K.ninicn  marvoHropiijiw.  du  iirrru.cc.  .\u  niveau  de  la  région  dorsale 
moyenne  de  la  moelle  épinière  (lig.  2),à]iartir  du  V«  segment  dorsal  jus- 
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<fu’au  on  constate  une  myélomalaeie  complète.  Après  avoir  pratiqué; 
une  section  transversale  à  ce  niveau,  il  s’écoule  un  magma  puriformo. 
Dans  les  segments  suivants,  la  myélomalaeie  intéresse  beaucoup  plus  les 
cordons  postérieurs,  de  sorte  que  par  la  pression  exercée  après  section  de 
la  moelle,  il  se  produit  un  aspect  cavitaire  ({u’on  peut  suivre  jusqu’au  ni¬ 
veau  de  la  région  lombaire  inférieure.  Au  niveau  de  la  région  cervicale 
on  constate  une  dégénérescence  ascendante  du  faisceau  de  Goll.  A  la 
région  dorsale  supérieure,  elle  intéresse  aussi  les  faisceaux  de  Burdach, 


^‘Cs  méninges  molles  paraissent  épaissies,  surtout  au  niveau  du  cordon 
postérieur  dans  la  région  dorso-lombaire. 

Des  schémas  montrent  une  vue  générale  de  la  topographie  des  lésions, 
^ans  le  bulbe,  la  protubérance  et  le  pédoncule,  de  même  que  dans  le  cer- 
''’elet,  il  n’y  a  aucune  lésion  appréciable  à  l’œil  nu.  Sur  les  sections  longitu¬ 
dinales,  à  différents  niveaux  de  l’hémisphère  droit,  en  dehors  d’un,  fin 
Piqueté  hémorragique,  il  n’y  a  aucune  lésion. 

I'’hémisphèrc  gauchè  présente  une  dépression  avec  épaississement  des 
Méninges  au  niveau  de  la  scissure  perpendiculaire  interne,  et  de  la  pariétale 
ascendante.  Sur  une  section  horizontale  pratiquée  en  plein  centre  ovale, 
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on  constate  dans  la  région  occipito-pariétale  une  zone  d’aspect  siiongieux 
et  de  coloration  gris  jaunâtre,  assez,  consistante,  avec  contour  irrégulier, 
limité  à  la  substance  blanche  et  respectant  la  substance  grise.  Cette  zone 
se  compose  de  deux  foyers,  dont  l’un  occujie  la  substance  blanche  du  lobe 
occipital  et  surtout  celle  avoisinant  la  corne  postérieure  du  ventricule 
latéral  et  envahissant  même  la  moitié  gauche  du  bourrelet  du  corps  cal¬ 
leux.  I.e  second  foyer  intéresse  le  centre  ovale  correspondant  à  la  circon¬ 
volution  pariétale  et  frontale  ascendante  (fig.3).  Sur  une  section  plus  pro¬ 
fonde  les  deux  foyers  auginentent  d’étendue  et  [missent  par  se  réunir 


en  formant  un  vaste  foyer  inté'ressant  le  centre  ovale  et  respectant  les 
noyaux  gris  centraux.  Au  niveau  du  lobe  occipital  la  lésion  s’étend  au 
contraire  en  profondeur  vers  la  face  inférieure  du  cerveau. 

Examen  hisloloijiqne.  —  Nous  avons  employé  différentes  méthodes  de 
coloration  telles  que  celles  de  Weigert  Pal,  de  Herxheimer  (Scharlach  + 
llematoxyline)  de  Mallory,  de  Biclschowsky,  de  Cajal,  etc. 

Moelle.  —  Sur  une  coupe  horizontale  â  la  région  dorsale  moyenne,  c’est- 
à-dire  en  pleine  zone  myélomalacique,  l’aspect  de  la  moelle  est  presque 
méconnaissable.  En  ellet,  comme  on  le  voit  sur  la  figure  4,  dans  les  cor¬ 
dons  latéraux  et  po.stérieurs  on  trouve  des  foyers  étendus  de  nécrose  où 
toute  trace  de  tissu  nerveux  a  disparu,  (les  foyers  remplis  de  corps  gra¬ 
nuleux  se  présentent  parfois  sous  un  aspect  lacunaire  par  suite  de  l’éli¬ 
mination  du  contenu.  En  outre, onnote,  dans  le  reste  delà  substance  blan¬ 
che,  des  petites  aires  de  démyélinisation  où  la  trame  du  tissu  nerveu.x  est 
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conservée.  Sur  des  coupes  plus  inférieures  intéressant  la  région  lombo-sa¬ 
crée  (fig.  .r>),  le  processus  nécroti([ue  très  intense  s’étend  même  à  la  subs¬ 
tance  grise,  détruisant  la  corne  postérieure  droite  et  la  racine  postérieure 
correspondante.  On  y  voit  une  véritable  cavité  à  parois  déchiquetées  et 
contenant  des  macrophages,  des  vaisseaux,  etc.  Le  tissu  nerveux  avoisi¬ 
nant  cette  cavité  est  démyélinisé,  pâle.  Dans  les  méninges  et  les  racines 
postérieures  on  voit  également  des  corps  granuleux.  Sur  une  coupe  infé¬ 
rieure  (fig.  6),  c’est  seulement  le  cordon  postérieur  qui  est  nécrosé  et 
tran  sformé  en  partie  en  cavité.  La  commissure  grise  et  la  partie  interne 


'-Jes  cornes  antérieures  est  complètement  démyélinisée.  L’examen  des 
petits  foyers  de  nécrose,  comme  celui  représenté  sur  la  figure  7,  estintéres- 
sant  parce  qu’il  nous  fait  assister  au  début  du  processus  destructif.  En 
®fïct,  on  voit  sur  ces  coupes  un  petit  foyer  situé  dans  le  cordon  latéral, 
eonstitué  seulement  de  corps  granuleux.  On  remarque  comme  la  trame 
slio-conjonctive  arrivée  au  voisinage  de  ce  foyer  devient  pâle,  puis  est 
détruit  e.  A  la  périphérie  de  ce  petit  champ  nécrotique  on  trouve  une  petite 
*onc  riche  en  corps  granuleux  et  à  réaction  gliale.  Sur  d’autres  coupes 
(fig.  8)  le  processus  destructif  est  moins  marqué  ;  dans  le  champ  démyéli- 
'l'sé  la  trame  glio-nerveuse  apparaît  conservée,  il  y  a  en  môme  tempi 
"^ne  prolifération  des  vaisseaux  qui  sont  pour  la  plupart  entourés  de  man- 
'^hons  de  corps  granuleux.  Les  coupes  colorées  par  le  Weigert-Pal  nous 
'offrent  parfois  des  images  qui  se  rapprochent  tantôt  de  celles  constatées 
dans  le  processus  dégénératif  dû  à  l’anémie  pernicieuse,  tantôt  avec  les 
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plaques  d(3  sclérose  niiiltiple.  Mais  l’assoeiation  do  la  dérayélinisalion 
avec  la  inyéloitialaeie  ne  se  rencontre  pas  dans  ces  deux  alTeelions  citées. 

Sur  des  sections  lon<fitu<liriales  colorées  au  Weipu-rt-Pal  on  constate 
qu’(;n  plein  loyer,  toutes  les  fibres  ruu'veuscs  ontdisjjaru  (fig.  9).  A  la  péri- 
ploirie  du  foyer,  il  y  a  des  fibres  nerveuses  profondément  altérées,  tantôt 
ayanl.  un  I  raj(ît  rectiligne,  tantôt  un  trajet  en  spirale,  présentant  des  boules 
tei'ininales  ou  des  lauifbiinents  de  trajet.  J. es  sections  prati([uées  à  ce 
niveau  et  c,olor(!es  par  les  méthodes  d’Alzheimer  ou  rii(;lse,howsky 
montreni,  également  une  disparition  totale  des  axones  dans  1(!  champ  de 
né<n-os(',  tandis  ((u’à  la  périphérie  du  foyer,  on  note  une  raréfae.tion  consi- 


Fî|{.  tO.  —  (inn^^lion  dorsal.  On  y  note  par  places  une  infiltration  interstitielle  A  cellules  rondes,  de  Tliy- 
pcrplasie  de  la  capsule  ganglionnaire  {hyp,  aip.)  et  même  de  rares  nodules  {nmi.)  analogues  aux  nodules 


dérable  des  axones  et  ceux  qui  persistent  présentent  des  boules  de 
(rajfit,  de  la  polychromasie,  des  aspects  rubanés,  etc. 

Dans  les  foyers  anciens  il  y  a  un  commencement  d’organisation,  dans 
le  sens  (pie  les  corps  granuleux  ont  un  siège  surtout  périvasculaire  et  on 
voit  aussi  ay)paraitre  des  cellules  astrocytaii'es  neurf)gliques. 

Les  sections  pi'aticyuées  au  niveau  de  la  mo<îlle  cervicale  nous  montrent 
lUK!  inliltration  lytnphocytaire  discrète  autour  de  certains  vaisseaux  des 
méninges  (d,  exc(;pl,ionneIl(!m(!nt  de  ([iielques  vaisseaux  intraradiculaires. 
Dans  la.subsl.anc.e  gi'ise  comme  dans  la  substance  blanche,  h;  processus 
inflammatoire  fait  eonqilètement  défaut.  Le  faisceau  de  Goll  est  atteint 
(h;  dégénérescence  aseiMidante.  11  présente  une  i'ar(;faetion  lacunaire  ;  la 
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myéline  est  disparue  dans  les  pièces  au  Scharlach  et  il  existe  une  hyper¬ 
plasie  névroglicfue. 

Notons  qu’au  niveau  des  gros  foyers  nécrotiques  de  la  moelle  nous  avons 
remarqué  également  une  infiltration  par  des  lymphocytes  accompagnant 
les  manchons  de  corps  granuleux.  f)n  peut  admettre  que  cette  réaction 
lymphocytaire  est  plutôt  en  relation  avec  les  phénomènes  désintégratifs. 

Le  processus  patholqgi<(ue  décrit  dans  la  moelle  est  plutôt  un  processus 
à  caractère  nécrotique,  intéressant  parfois  meme  la  substance  grise. 

Par  l’absence  d’hypertrophie  des  parois  vasculaires,  ce  processus  nous 


apparaît  dilTérent  de  la  myélite  nécrotique  angio-hypertrophique  décrite 
par  Foix  et  Alajouanine. 

Pans  les  ganfjlions  lomho-sarrés  on  trouve  de  rares  formations  analo- 
Sues  aux  nodules  rabiques.  I.a  cellule  nerveuse  disparue  est  remplacée 
par  de  nombreuses  cellules  à  noyaux  ronds.  Les  cellules  de  la  capsule 
Sont  proliférées  (fig.  10). 

En  ce  qui  concerne  les  altérations  des  nerfs  périphériques,  la  sciatique 

ses  branches  présentent  des  lésions  dégémiratives  importantes  avec  de 
Nombreux  macrophages  (fig.  11). 

Ees  nerfs  des  membres  supérieurs,  par  exemple,  le  radial,  offrent  un 
aspect  normal. 

Leci  nous  montre  que  la  dégénérescence  du  sciatique  est  secondaire  h 
a  lésion  médullaire  des  cornes  antérieures  qui  est  primitive. 
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Cervenn.  —  Nous  avons  pratiffiiô  l’exaraen  des  coupes  prélevées  non 
seulement  dans  dilîérentes  régions  altérées  macroscopi([ucment  mais  aussi 
dans  des  régions  cireimivoisines  ;  (dles  ont  été  traitées  par  les  méthodes 
de  coloration  d’Alzheimer,  llortega,  Cajal,  Nissl,  Mallory,  Weigert-Pal, 
etc. 

Des  coupes  assez  étendues  au  niveau  du  pôle  occipital  et  du  lobe  {jariétal 
gauche,  etc.,  colorées  j)ar  la  méthode  de  Weigert-l’al  et  de  Mallory, 
nous  permettent  de  voir  l’extension  et  lecatactère  général  des  lésions  rnyé- 
lini([ues.  En  elTel,  comme  on  voit  sur  la  photographie  de  la  figure  12  qui 


représente  une  section  horizontale,  au  niveau  du  pôle  occipital  gauche, 
toute  la  portion  de  subsi.ancc  blanche  qui  s’étend  entre  la  substance  grise 
et  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  est  réduite,  atrophique,  et  pré¬ 
sente  un  aspect  pPile,  tâcheté,  moiré  comme  dans  la  maladie  de  Schilder. 
Par  f)laces  et  surtout  à  rapfiroche  delà  paroi  ventriculaire,  il  y  a  des  plages 
cavitaires,  alvéolaires,  par  suite  de  la  l’ésorption  du  tissu  nerveux.  II 
existe  par  consé([uent  une  démyélinisation  considérable  leuco-encépha- 
litique.  Seulement  à  la  périphérie,  au  voisinage  de  la  substance  grise, 
il  y  a  une  bande  myélinirjue  conservée.  Sur  la  figure  Pî  on  voit  bien 
cette  bande.  Ce  caractère  a  été  nfit  é  également  dans  l’(mcéphalitc  péri- 
axialc  diffuse.  Celte  zone  est  constituée  non  seulement  par  des  fibres 
en  U  reliant  deux  circonvolutions  voisines,  mais  même  par  des  fibres 
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radiées.  La  limite  entre  la  substance  blanche  à  myéline  est  conservée  et  la 
zone  démyélinisée  est  tranchée  comme  dans  la  sclérose  en  plaques.  La 
substance  grise  avec  ses  fibres  myéliniques  est  d’aspect  normal. 

Pour  la  facilité  de  l’étude  histo-pathologique  on  peut  décrire,  au  niveau 
de  la  substance  blanche,  trois  zones  : 

La  première  est  la  zone  à  myéline  conservée. 

La  deu.xième  est  la  zone  de  démyélinisation,  zone  dense  avec  un  fort 
processus  désintégratif  et  réactionnel  en  même  temps.  Nous  allons  la 
nommer  zone  de  iransiiion. 

Enfin  la  troisième  est  la  zone  lacunaire,  alvéolaire,  spongieuse.  A  son 
niveau  les  processus  de  destruction  et  de  résorption  sont  avancés,  les 
réactions  hypcrplasi([ues  au  contraire  sont  réduites. 


Pa. 


En  général,  l’aspect  lacunaire  se  trouve  surtout  au  voisinage  du  centre 
ovale,  mais  parfois  on  le  trouve  dans  l’axe  même  de  la  Jcirconvolution, 
*Jonc  presque  immédiatement  sous  da  bande  de  myéline  intacte,  comme 
on  le  voit  sur  la  figure  13. 

^  Déjà,  par  une  coloration  au  Mallory  ou  par  la  thioiiine,  on  peut  remar¬ 
quer  la  structure  de  ces  différentes  régions.  Au  niveau  de  la  substance 
grise,  il  y  a  une  multiplication  capillaire  avec  intégrité  des  cellules  ner¬ 
veuses.  Les  méninges  sont  nettement  hyperplasiées.  Dans  la  zone  de  tran- 
!itbn  la  démyélinisation  est  totale.  En  outre,  le  tissu  apparaît  très  riche 
on  p’etits  noyaux  foncés  et  parsemés  de  nombreux  vaisseaux  à  manchons 
^llulaires  (fig.  14).  Les  noyaux,  comme  nous  allons  le  voir  sur  des  coupes 
oolorées  par  d’autres  méthodes,  appartiennent  pour  la  plupart  aux  corps 
g|2?uleux.  D’ailleurs,  même  par  le  Mallory,  on  distingue  leur  protoplasma 
spongieux  et  clair.  Autour  des  vaisseaux,  il  existe  aussi,  parfois,  d’assez  nom- 
l^reux  lymphocytes  (pii  peuvent  être  considérés  comme  une  réaction  duo 
^  la  présence  irritative  des  produits  de  désintégration.  En  même  temps, 
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(iTi  observe  des  cellules  contenant  des  blocs  de  pigment  vei-dfitrc,  d’ori¬ 
gine  ferri(pie. 

Dans  le  eliamp  de  noyaux  foncés  on  distingue  aussi  d’assez  nom¬ 
breuses  celbdes  n(!vrogli(pies  faiblement  colorées  ])ar  la  tliionine. 

Dans  la  zone  lacunaire  il  y  a  également  une  disparition  totale  de  la 
myéline,  mais  l’aspect  change  com[)lètement.  Il  ai)paraît  de  nom¬ 
breuses  lacunes  ou  alvéoles  contenaid,  sur  les  eouj)es  au  Mallory  des  cel¬ 
lules  claires  spongieuses,  ifui  sont  des  cor|)s  granuleux,  linti'c  ces  alvéoles 
on  trouve  des  travées  glio-librillaires  à  jirolongement.s  épais,  discontinus. 


Kijî  M.  —  (^oupe  en  pleini'  zone  de  démyélinisolion,  nu  niveau  du  centre  ovale,  colorée  par  la  tliionine. 
I.c  champ  est  parsemé  par  <le  nombreux  petits  noyaux  de  corps  |{rnnu]cux,  entre  lesquels  on  voit  aussi 
des  cellules  névroj^liuues  (c.  n.)  Au  centre,  il  y  a  un  vaisseau  entemré  d’un  manchon  formé  de  corps 
granuleux  cl  de  lynipnocyles  {reaktivc  Endzùnduuÿ)- 

parsemées  de  vaisseaux  à  manchons  cellulaires.  Elles  resscriihlcnl  bcau- 
couji,  à  première  vue,  aux  alvéoles  du  poumon.  Souvent  ces  alvéoles  con¬ 
fluent  en  constituant  une  véritable  lacune  visible  à  l’œil  nu  du  fait  ({UC 
son  coid.cim  s’(’dimiiic. 

Hur  la  ligure  K;,  qui  représente  une  coupe  traitée  [lar  la  méthode  d’Al¬ 
zheimer,  ou  voit  bien  ces  alvéoles  remplis  de  macroj)liages.  Autour  de 
CCS  alvéoles,  on  remarcfue  des  paipicts  de  libres  névrogIi([ues  liypertro- 
7)bi(pics  et  de  cylitidres  altérés  pour  la  plupart. 

Les  coupes  colorées  au  Scbarlach-liématoxyliiie  nous  offrent  des  ima¬ 
ges  intéressantes.  Dans  la  substance  grise  et  la  zone  île  myéline  sous- 
jacente  conservée,  il  y  a  de  rares  cor |)S  granuleux  périvasculaires.  Au  niveau 
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fie  la  zone  de  transition,  le  champ  apparaît prcscjue  exclusivement  consti¬ 
tué  de  corps  granuleux,  dont  une  partie  sont  périvasculaires.  I/imagc 
donnée  par  cette  méthode  se  rapproche  de  l’image  observée  dans  les  foyers 
de  ramollissement  d’origine  vasculaire,  et  olîre  le  même  aspect  (jue  dans 
les  placards  de  démyélinisation  observés  dans  la  maladie  de  Schildcr. 

Dans  la  zone  lacunaire,  où  le  processus  lésionnel  est  fort  probablement 


plus  ancien,  on  voit  des  plages  plus  pauvres  en  corps  granuleux  que  dans 
6s  zones  précédentes.  En  échange,  ceux-ci  se  disposent  surtout  autour  des 
''aisseaux  et  dans  les  alvéoles. 

Les  coupes  imprégnées  pour  la  microglie  par  la  méthode  de  Hortega 
^urcolorée  au  Scharlach  nous  font  assister  à  la  j)rolifération  et  aux  trans- 
ormations  de  la  mjeroglie  aboutissant  aux  corps  granuleux.  Dans 
a  substance  grise  et  surtout  dans  la  couche  plcxiforme  il  y  a  une  multi¬ 
plication  nette  de  l’élément  de  Hortega.  Là  même  où  la  lésion  ne  laisse 


inciiL  spongieux  eL  la  cellule  prend  l’aspecL  du  corps  granuleux,  comme 
on  le  voit  en  pleine  zone  de  démyélinisation,  dans  les  lacunes  de  la  zone 
alvéolain^  ou  autour  des  vaisseaux. 

La  prolifération  et  la  transformation  de  l’élément  de  Ilortega  ne  se  fait 
pas  seulement  dans  le  but  de  transformer  et  d’enlever  les  produits  de 
désintégration  lipoïdaux  de  la  fibre  nerveuse.  Il  est  fort  probable  que  la 
microgiie  sert  aussi  à  la  désintégration  et  au  transport  vers  la  voie  san¬ 
guine  de  tous  les  élémeids  constitutifs  de  la  myéline  altérée.  I/unde  nous 
(Marinesco)  a  soutenu  d(q)uis  longtemps  ([ue  lésions  Jv  Fe  prennent  une 
part  importante  à  la  constitution  de  la  myéline.  Dans  les  processus  des- 
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Lructifs  de  ccLLc  dernière  on  peut.  rneLLre  en  évidence  aussi  la  drsinlégra- 
lion  el  le  Iransporl  du  fer.  Jiti  elïet,  sur  les  coupes  colorées  par  lu  méthode 
de  Turnbull,  praLi([uées  au  niveau  dos  foyers  leuco-ema-phalil.iifues,  nous 
avons  constaté  une  réaction  très  intense  pour  le  for  dans  la  substance; 
blanche,  très  faible  dans  le  manteau  gris  cortical,  c’est-à-dire  à  l’inverse 
de  ce  qu’on  voit  chez  le  sujet  normal.  Dans  la  substance  blanche,  cette 
réaction  est  en  outre  variable  d’intensité.  Moins  marefuée  dans  la  zone 
lacunaire  et  en  général  là  où  le  processus  lésionnel  est  plus  ancien,  elle 
est  au  contraire  très  forte  dans  la  zone  de  transitifm,  surtout  dans  la 
partie  périphéricfue  de  cette  zone  qui  avoisine  la  bande  myélirhefue  conser¬ 
vée  ou  la  couche  grise.  Sur  la  figure  17  on  remarque  l’intensité  variable 
de  cette  réaction. 

Au  microscope,  au  niveau  des  bandes  iid.ensément  colorées  par  le  bleu 


do  Turidmll,  pros([uo  tous  les  vai.sscaux  apparaissent  entourés  de  man¬ 
chons  bleus,  mais  on  ne  voit  pas  de  dépôts  fcrro-calcaires  en  lames  ou  gra¬ 
nules  grossiers,  comme  dans  les  cas  de  parkinsonisme  postcncéphali- 
tique.  Le  fer  s’y  trouvt;  dans  h's  corps  granuleu.x  qui  constituent,  pour  la 
plupart,  des  manchons  périvasculaires,  et  dans  les  cellules  adventitielles. 
Il  y  a  aussi  une  réaction  faible  dilïusc,  dans  le  reste  du  foyer,  c’est-à-dire 
enlr(;  les  vaisseaux,  et  parfois  (jn  voit  même  le  réseau  capillaire  légère- 
meid.  teinté  de  bleu.  La  figure  18  nous  donne  une  image  de  cotte  répar¬ 
tition  de  la  laiaction  du  fer. 

Signalons  (jue  l’inversion  de  la  réaction  ferrique  dans  cette  maladie 
est  un  fait  intéressant  (fui  la  rapproche  de  la  maladie  de  Schilder  où  Barré, 
Morin,  Ueys  et  Draganesco  l’ont  signaléi;  pour  la  première  fois. 

Lu  outre,  la  désintégration  du  tissu  nerveu.x  a  pour  conséquence  une 
réaction  intense  de  la  névroglie  fibreuse  en  vue  d’organiser  les  régions 
lésées. 

Il  faut  souligner  encore  un  caractère  important  des  phénomènes  désin- 
t(igrutifs  qui  se  passent  dans  ce  cas.  En  elTet,  en  faisant  des  préparations 
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par  la  méthode  de  Best  pour  le  glycogène,  nous  avons  eu  la  surprise  de  cons¬ 
tater  que  presque  tout  le  manteau  gris  cortical  prend  une  coloration  rouge 
brique.  Autour  des  vaisseaux  qui  se  dirigent  vers  les  méninges,  on  voit 
de  nombreuses  granulations  de  glycogène.  En  même  temps,  on  trouve 
dans  le  protoplasme  de  la  plupart  des  cellules  nerveuses  des  granulations 
de  glycogène  (fig.  19). 

Sur  des  coupes  colorées  pour  la  névroglie  par  la  méthode  de  Cajal,  on 
observe  une  prolifération  assez  marquée  de  la  névroglie  sous-piale  et  de 
la  couche  plexiforme.  Dans  le  reste  de  la  substance  grise  cette  prolifération 
est  assez  légère.  La  zone  de  substance  blanche  conservée  présente  à 


Mesure  qu’on  s’approche  de  la  zone  démyélinisée,  la  prolifération  et  l’hy- 
Pertrophie  de  plus  en  plus  marquées  de  la  névroglie  astrocytaire. 

En  plein  foyer  de  démyélinisation  cette  hyperplasie  névroglique  atteint 
maximum  et  donne  naissance  à  une  abondante  trame  glio-fibrillaire 
(%•  20).  L’aspect  à  ce  niveau  avec  prolifération  capillaire  et  richesse  né- 
yi'oglique  est  celui  d’une  véritable  cicatrice.  On  voit,  à  l’approche  des 
°yers  plus  désintégrés,  c’est-à-dire  dans  la  zone  lacunaire,  des  transfor¬ 
mations  régressives  de  cet  élément,  par  lésions  massives  du  tissu  qui 
intéressé  même  la  névroglie.  A  ce  niveau,  c’est  seulement  autour  des 
'Jeunes  ou  alvéoles  qu’on  voit  des  fibrilles  névrogliques  hypertrophi- 
'l’Jes  constituant  de  véritables  faisceaux  (voir  la  figure  15). 

Ees  grandes  cellules,  parfois  monstrueuses,  à  plusieurs  noyaux,  qu’on 
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trouve  dans  les  placards  de  démyélinisation  appartiennent,  à  n’en  pas 
douter,  à  la  microglie.  Elles  sont  pour  nous  analogues  à  celles  trouvées 
dans  la  maladie  de  Schilder  et  se  rapprochent  des  cellules  d’Alzheimer 
de  la  pseudo-sclérose,  des  cellules  décrites  par  Bourneville  et  Brissaud 
dans  la  sclérose  tubéreuse,  et  même  des  cellules  névroglique  géantes  ob¬ 
servées  dans  la  sclérose  en  plaques  par  nous.  Leur  nature  névroglique 
est  certaine,  car  elles  s’imprègnent  par  la  méthode  au  sublimé  or  de 
Cajal  et  ne  contiennent  ni  granules,  ni  produits  lipoïdaux  de  désinté¬ 
gration.  Leur  rôle  n’est  pas  phagocytaire,  mais  comme  Barré  et  ses  colla- 


Fig.  20  bis.—  niu-cfaction  desLjlimlroxes  iluns  In  substance  blanche /.onc  de  transition  (pariétale  ascendante)- 

borateurs  l’ont  aiïirmé  aussi  pour  la  maladie  de  Schilder,  elles  ont  un 
rôle  de  soutien.  On  ne  doit  pas,  par  conséquent, les  confondre  avec  ces  ma' 
crophages  gênants  multinucléés,  chargés  de  produits  lipoïdaux  qui  ne  sont 
pas  spéciaux  seulement  à  ces  leuco-encéphalites. 

Les  cijlindraxes.  — Au  niveau  de  la  substance  grise  ils  sont  d’apparenc® 
ft  peu  près  normale.  Dans  la  bande  de  substance  blanche  conservée,  on  en 
trouve  un  certain  nombre, —  ceux  des  fibres  épaisses — avecdclégères  alté' 
rations  (aspect  moniliforme).  Dans  les  placards  démyélinisés  qui  constn 
tuent  la  zone  de  transition  il  y  a  une  raréfaction  moyenne  des  cylindraxeS 
(lig.  2()  bis)  comme  on  le  voit  ausssi  dans  la  sclérose  en  plaques  et  la  roaD' 
die  de  Schilder.Leur  orientation  est  normale, mais  on  remarque  des  alté¬ 
rations  de  trajet  sur  un  grand  nombre.  Par  conséquent  ce  tableau  diffèr® 
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nettement  de  ce  qu’on  trouve  dans  les  foyers  de  ramollissement  cérébral 
d’origine  vasculaire  où  les  cylindreaxes  disparaissent. 

Gomme  altération  de  trajet  notons  l’épaississement  rubané  du  cylin- 
draxe  sur  une  bonne  portion  ou  l’aspect  moniliforme.  Parfois  il  y  a  une 
interruption  avec  boules  terminales. 

On  trouve  des  altérations  plus  importantes  des  axones  dans  la  zone 
lacunaire.  Comme  on  le  voit  sur  la  figure  21  il  s’agit  tout  d’abord  d’un 
changement  d’orientation.  Les  cylindraxes  dans  cette  zone  perdent  leur 
orientation  radiaire,  ils  se  groupent  en  faisceaux  assez  compacts  qui 


Dans  cette  zone  alvéolaire  les  cylindraxes  présentent  en  même  temps 
altérations  plus  intenses  que  dans  la  zone  précédente,  et  du  même 
?enre.  Nous  avons  remarqué  aussi  un  certain  nombre  de  fibrilles  fines 
,  de  boutons  terminaux  qui  peuvent  être  considérés  comme  des 

Phénomènes  de  régénération. 

-‘CS  préparations  pour  les  cylindraxes  nous  montrent  en  même  temps 
constitution  de  ces  alvéoles  aux  corps  granuleux.  On  voit  tout  d’abord 
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ajiparaître  entre  les  fibres  nerveuses  de  petits  nids  de  corps  granu¬ 
leux.  Ceux-ci  augmentent  de  nombre  progressivement  jusqu’à  consti¬ 
tuer  des  amas  plus  considérables  ([ui  refoulent  les  axones  pour  se  loger 
entre  eux.  Ces  alvéoles  sont  parfois  vides  parce  ([uc  des  macrophages 
qu’elles  contenaient  sont  tombés  par  suite  de  manœuvres  histologiques. 

Nous  n’avons  remarqué  aucune  relation  entre  l’apparition  de  ces  alvéoles 
et  les  vaisseaux.  Il  y  a  donc  à  cet  égard  une  différence  nette  avec  ce  rfu’on 
voit  dans  les  lacunes  de  la  désintégration  sénile. 

Flxamen  du  cerveau  au  niveau  des  régions  inlacles  rnacroscopiquemenl . 

Sur  les  préparations  à  la  thionine  on  constate  un  certain  degré  d’infil¬ 
tration  par  des  cellules  rondes,  des  fibroblastes  à  hémosiderine,  etc.,  avec 
un  léger  processus  d’hyperplasie  conjonctive  au  niveau  des  méninges,  sur¬ 


tout  au  niveau  d(!  la  région  sous-lenticulo-infundibulaire.Danslesprépara- 
tionsi)Ourla  myélineon  trouve  un  aspeetpresque  normal;  à  peine  note-t-on 
de  rares  corps  granuleux  périvasculaires.  Le  noyau  lenticulaire  même  — 
du  côté  malade  —  ne  présente  pas  d’altérations.  On  ne  trouve  pas  de 
dégénération  secondaire  manifeste,  ou  de  placards  de  démyélinisation, 
ni  dans  la  capsule  interne  ni  au  niveau  du  tronc  cérébral,  ni  dans  le  cer¬ 
velet.  La  pyramide  bulbaire  gauche  apparaît  cependant  sur  les  coupes 
au  Weigert  plus  pâle  que  celle  du  côté  droit 

Le  stjslème  optique  présente  des  lésions  importantes, les  unes  primitives, 
les  autres  secondaires. 

Sur  des  coupes  colorées  au  Weigert  et  au  Scharlach-hématoxyline,  on 
trouve  un  aspect  de  démyélinisation  marquée  au  niveau  de  la  partie 
médiane  du  chiasma  (fig.  22)  et  dans  le  segment  antérieur  du  nerf  op¬ 
tique,  surtout  à  son  entrée  dans  la  papille. 

Au  Scharlach,  on  trouve  de  nombreux  corps  granuleux  périvasculaires 
ou  formant  des  couronnes  autour  des  faisceau.x  nerveux.  A  l’entrée  du 
nerf  dans  la  papille,  ces  corps  granuleu.x  se  groupent  surtout  au-dessous 
de  la  lame  criblée. 
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On  peut  suivre,  d’autre  part,  le  processus  de  démyélinisation  au  niveau 
des  bandelettes  optiques  des  deux  cotés  jusque  dans  les  corps  genouillés 
externes.  La  dégénérescence  des  bandelettes  est  plus  intense  vers  la  péri¬ 
phérie  qu’au  centre  où  elle  est  peu  marifuée. 

Par  l’imprégnation  au  Bielschowsky,  au  niveau  du  nerf  optique  il  y  a 
une  raréfaction  marquée  des  fibres  nerveuses  avec  altérations  mani¬ 
festes  des  fibres  conservées  (fig.  23). 

Nous  avons  pu  constater  des  lésions  au  niveau  de  la  rétine  (fig.  24) 
entre  les  cellules  de  la  couche  pigmentaire  —  rii-lie  eu  lii)ofuelisine —  entre 


cônes  et  les  bâtonnets  et  même  dans  la  couche  ganglionnaire  et  la  cou- 
c  le  des  libres  optiques  où  il  existe  des  macrophages  riches  en  boules  de 
^caisse,  analogues  au  corps  granuleu.x.  Fort  probablement  il  s’agit  là  de 
^acrophages  ayant  son  origine — comme  dansle cerveau  — •  dansl’élément 
e  Hortega.  Leur  présence  est  en  relation  avec  le  processus  de  désintégra- 
lun  des  lipoïdes  provenant  des  cônes  et  bâtonnets.  La  rétine  présente  en 
outre  d’autres  lésions  comme  la  raréfaction  des  cellules  ganglionnaires. 

.  *  y  a  par  conséquent  un  processus  lésionnel  primitif  non  seulement  au 
Niveau  du  nerf  optique  mais  même  dans  la  rétine,  qui,  à  notre  connaissance, 
®  pas  été  noté  jusqu’à  présent. Les  lésions  du  système  optique  intracéré- 
ca  sont  unilatérales,  c’est-à-dire  du  côté  gauche.  Il  s’agit  d’un  processus 
sintégratif  des  irradiations  optiqiuis  de  ce  côté.  Lelles-ci  passent  en 
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f)lein  foyer  Iciico-encéphalitirfue  au  voisinage  de  la  corne  occipitale  du 
ventricule  latéral. 

Kn  résumé,  du  point  de  vue  anatomo-pathologique,  par  la  présence  de 
lésions  médullaires  de  caractère  particulier  associées  aux  lésions  optiques, 
notre  cas  rentre  dans  le  groupe  de  l’ophtalmo-neuromyélite. 

Mais,  par  l’existence  des  lésions  cérébrales  décrites,  il  se  rapproche  de 
la  maladie  de  Schilder.  Si  nous  considérons  seulement  les  lésions  céré¬ 
brales,  on  voit  que,  sauf  le  caractère  d’unilatéralité  de  la  lésion,  les  autres 
caractères  anatomo-pathologiques  sont  communs  aux  deux  maladies. 


En  elîetl:  a)  la  lésion  intéresse  seulement  la  substance  blanche  du  centre 
ovale  et  l’axe  blanc  des  circonvolutions,  laissant  assez  bien  conservée 
une  bande  myélinique  au’ voisinage  de  la  substance  grise  ;  b)  dans  les  pla¬ 
cards  de  d  ^intégration  plus  anciens  'on  trouve  hn  >spect  spongieux 
cavitaire,  comme  dans  la  maladie  de  Schilder. 

Du  point  de  vue  histologique,  il  s’agit  d’une  désintégration  myélini([ue 
avec  conservation  relative  des  cylindraxes  (par  conséquent  lésion  péri- 
axialej,  prolifération  abondante  avec  [métamorphoses  de  (l’élément  de 
Ilortega  — -  rm  vue  de  déblayer  le  terrain  des  produits  de  désintégration 
—  prolif(;ration  et  hypertrophie  de  la  cellule  névroglique  jastrocytaire 
avec  production  de  glio fibrilles. 
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c)  Héaction  lymphocytaire  discrète  en  dehors  des  foyers,  plus  intense 
à  leur  niveau. 

Si  par  ces  lésions  cérébrales  et  par  la  présence  d’une  monoparésie  bra¬ 
chiale  droite  avec  des  crises  jacksoniennes,  notre  cas  se  rapproche  de  la 
maladie  de  Schilder,  l’existence  de  lésions  médullaires  produisant  une  para¬ 
plégie  flasque  totale  le  fait  au  contraire  rentrer  dans  le  cadre  de  l’ophtal¬ 
mo-neuromyélite,  les  troubles  oculaires  étant  communs  aux  deux  maladies. 

Ces  faits  nous  montrent  par  conséquent  qu’il  est  difficile  de  décider, 
même  après  examen  anatomique,  si  notre  cas  appartient  à  l’une  ou  à 
l’autre  des  deux  maladies.  Cependant  il  faut  .signaler  que  jusqu’à  présent 
'5n  ne  connaît  pas  des  cas  de  maladies  de  Schilder  avec  des  troubles  et 
des  lésions  nécrotiques  de  la  moelle.  Dans  l’encéphalite  périaxiale  dilïuse, 
les  altérations  médullaires  sont  seulement  des  dégénérescences  secon¬ 
daires  ou  très  rarement  et  très  discrètement  des  lésions  locales  comme 
on  les  trouve  dans  quelques  cas  publiés. 

Ainsi  Stewart,  Greenlield  et  Blandy  ont  observé  dans  un  cas  d’encé¬ 
phalite  périaxiale  des  aires  de  démyélinisation  dans  le  cervelet,,  la  pro¬ 
tubérance  et  la  moelle  cervicale,  avec  le  même  caractère  que  dans  les  nerfs 
optiques  et  le  cerveau  occipital.  Ces  foyers, de  siège  surtout  périvasculaire, 
avaient  les  vaisseaux  entourés  de  manchons  constitués  de  cellules  rondes 
ot  même  des  plasmocytes. 

Des  lésions  peu  intenses  au  niveau  de  la  moelle  ont  été  rapportées  anté¬ 
rieurement  également  par  Haberfeld  et  Spieler. 

Par  conséquent,  le  cas  décrit  par  nous  serait  une  forme  de  liaison  entre 
^  ophlalmo-neuromij élite  et  V encéphalite  périaxiale  diffuse  de  Schilder. 
Gela  ne  signifie  pas  qu’il  y  ait  une  dil'férence  entre  ces  deux  entités  mor- 
t>ides.  Elles  constituent,  d’après  notre  opinion,  deux  affections  différentes, 
mais  ayant  une  certaine  parenté. 

Un  cas  rapproché  par  l’aspect  clinique  de  celui  exposé  par  nous  et  qui 
oous  fait  également  penser  à  la  relation  qui  peut  exister  entre  ces  deux 
affections,  a  été  publié  par  MM.  Guillain,  Alajouanine,  Bertrand  et  Garcin. 

fl  s’agit  d’une  malade,  qui  a  présenté  une  paraplégie  flasque  avec  amau- 
•■ose  et  crises  de  contractures  pseudo-tétanoïdes,  qu’on  a  assimilé  à  des 
crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne.  L’affection  a  évolué  avec  fièvre 
et  s’est  terminée  par  la  mort  après  7  mois. 

Dans  le  liquide  on  avait  trouvé  une  albuminose  moyenne  avec  réaction 
de  benjoin  colloïdal  négative- 

A  l’examen  anatomo-pathologique,  on  a  trouvé  un  foyer  myélo-mala- 
cique  détruisant  les  substances  blanche  et  grise  au  niveau  de  la  région 
dorsale  supérieure.  y\u  niveau  de  la  région  hypothalamique  il  y  avait  un 
champ  de  démyélinisation,  et  dans  le  chiasma.un  foyer  de  désintégration 
®yélinique  avec  des  corps  granuleux.  En  même  temps  on  notait  une  petite 
^sion  nécrotique  dans  la  bandelette  optique. 

Les  auteurs  sont  d’avis  que  par  la  nature  du  processus  et  la  topogra¬ 
phie  des  lésions,  leur  cas  se  rattache  au  cadre  de  la  neuro-opticomyélite 
higue.  Il  semble  toutefois  que  les  lésions  soient  plus  nécrotiques  que  celles 
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habituellement  décrites  par  les  ailleurs  et  ([u’elles  ne  présentent  pas  un 
caractère  aussi  nettement  inl'lammatoire  ;  l’infiltration  lymphocytaire 
et  surtout  les  réactions  de  périvascularite  à  type  lymphoïde  sont  ici  abs- 
sentes.  La  nécrose  médullaire  pédonculaire  et  chiasmatique  est  massive, 
elle  ne  répond  à  aucune  topographie  vasculaire  ou  cordonalc,  elle  porte 
à  la  lois  sur  les  éléments  nerveux  et  sur  la  trame  interstitielle,  enlin  elle 
ne  s’accompagne  ni  de  périvascularite  ni  de  réaction  méningée.  La  na¬ 
ture  toxique,  peut-être  encore  plus  qu’inflammatoire,  du  processus  appa¬ 
raît  ici  vraisemblable. 

Pour  ces  auteurs,  ce  cas  «se  différencie,  sans  aucun  doute,  de /’cncép/in- 
lilc  périaxiale  de  Sehilder  ».  Nous  sommes  du  même  avis,  mais  cependant 
nous  ne  pouvons  pas  passer  sous  silence  le  fait  ([ue  la  présence  des  phé¬ 
nomènes  céréliraux  (crises  tétanoïdes  sous-corticales)  observés  dans  ce 
cas  est  exceptionnelle  dans  rophtalmo-rienromyélite,  et  au  contraire 
fréquente  sinon  habituelle  dans  la  maladie  de  Sehilder.  Mais,  quand  on 
trouve  des  phénomènes  cérébraux  plus  manifestes  et  associés  à  des  lé¬ 
sions  du  centre  ovale  analogues  à  rencéphalite  péria.xiale,  on  doit  signa¬ 
ler  la  parenté  de  ces  deux  alïections.  L’absence  du  processus  inflamma¬ 
toire  dans  la  maladie  de  Sehilder  d’une  part  et  l’existence  de  tels  proces¬ 
sus  dans  rophtalmo-rieuromyélite  d’autre  part  ne  constituent  pas  égale¬ 
ment  un  caractère  différentiel  net,  car  il  n’est  pas  constant.  On  connaît 
lies  cas  de  Sehilder  avec  des  lésions  inflammatoires  (cas  Barré-Draga- 
nesco,  Heys,  cas  Stexwart-Greenfield,  Blandy,  etc.).  En  outre,  dans 
certains  cas  de  maladie  de  Dévie  (cas  Ouillain,  notre  cas),  les  processus 
inflammatoires  manquent  ou  sont  très  discrets. 

On  voit  donc  ([uc  le  cadre  de  l’ophtalmo-ncuromyélite  est  encore  diffi¬ 
cile  à  préciser  à  l’heure  actuelle. 

Les  altérations  décrites  dans  la  maladie  de  Dévie  intéressent  surtout 
la  moelle  et  les  nerfs  optiques.  Au  niveau  de  la  moelle  elles  ont  un  carac¬ 
tère  de  myélite  dilTuse  ou  se  présentent  sous  l’aspect  de  foyers  disséminés 
mais  toujours  pnidominants  dans  la  substance  blanche, comme  on  le  voit 
d’aprèslastatistiquede  Beck  cojicernant  cas  avec  autopsie.  Ces  foyers, 
de  caractère  uécrotique  intense,  s’accompagnent  souvent  de  lésions  in¬ 
flammatoires  périvasculaires  intenses  comme  dans  le  cas  de  Beck. 

Gilbert  Beck  dans  un  cas  d’ophtalmo-neuromyélite  typique,  où  pen¬ 
dant  la  vie  on  a  constaté  une  légère  raréfaction  dans  le  li([uide  (4  cellules 
dont  l.”>  %  polynucléaires,  0,10  “/„  albumine,  réaction  de  Bordet-VVa.s- 
sermann  négative,  avec  la  réaction  de  Lange  de  courbe  légèrement  syphili¬ 
tique  au  début,  normale  plus  tard,  Bandy  -f-  -f-),  a  trouvé  des  lésions 
médullaires  et  optiques  de  caractère  uécrotique  se  rapprochant  de  celles 
notées  par  Guillain  et  ses  collaborateurs,  mais  avec  un  processus  inflain- 
raatoire  manifeste. 

En  effet,  au  niveau  de  ces  foyers,  il  existait  une  inliltration périvascu¬ 
laire  manifeste  avec  des  cellules  rondes  et  même  des  polynucléaires.  De 
i  elles  réactions  inflammatoires  existaient  aussi  au  niveau  du  cerveau  (avec 
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des  plasmocytes  également)  où  les  altérations  désintégratives  étaient 
absentes. 

La  plupart  des  cas  décrits  jusqu’à  présent  comme  ophtalmo-neuro- 
inyélite  ne  présentent  pas  cependant  de  lésions  si  intensément  destruc¬ 
tives  (£ue  dans  les  cas  de  Beck,  Guillain  et  le  nôtre. 

Dans  le  cas  de  paraplégie  avec  amaurose  et  forte  polynucléose  du 
liquide,  publié  par  Bouchut  et  Dechaume,  il  y  avait  également  au  niveau 
de  la  moelle  des  foyers  nécrotiques  et  des  champs  lacunaires  dans  la  subs¬ 
tance  blanche,  mais  ce  ([ui  prédominait  c’étaient  les  altérations  inflam¬ 
matoires.  Celles-ci  consistaient  en  infiltrations  périvasculaires  avec  des 
lymphocytes,  cellules  plasmatiques  et  polynucléaires,  et  étaient  généra¬ 
lisées.  En  eiïot,i]y  avait  de  tels  processus  infiltratifs  non  seulement  dans 
le  névraxe  (peu  marqués  cependant  au  niveau  du  cerveau)  mais  aussi 
dans  les  nerfs  périphéri([ues  et  les  muscles  réalisant  un  tableau  de  septi- 
névrite,  d’après  l’expression  de  Nicolau.  Ce  cas,  publié  par  Bouchut  et 
Dechaume,  sous  le  titre  de  neurnpliconiijélUe  aiguë  est  raliachë  par  ces  an- 
ieurs  à  l’encéphalile  épidëinigue.  Cette  allirmation  met  par  conséquent  en 
doute  l’existence  de  l’ophtalmo-neuromyélite  comme  entité  isolée  et 
nous  porte  à  discuter  les  relations  qui  existent  entre  ces  deux  maladies. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  de  la  neuromyélite  aiguë  avec  l’encé- 
phalitc  épidémi([ue,  il  est  intéressant  de  faire  remarquer  la  divergence 
^ui  existe  entre  les  dilîérents  auteurs,  aussi  bien  en  France  que  dans  d’au- 
Des  pays.  C’est  ainsi  que  J.  Dechaume  écrit  dans  son  travail  sur  la  neuro¬ 
myélite  optique  aiguë  :  «  Nous  pouvons  donc  concevoir  l’association  pos¬ 
sible  de  deux  ordres  de  symptômes  oculaires  et  myéliti([ues,  réalisés  iso¬ 
lément  dans  certains  cas  de  névraxite,  réunis  par  une  évolution  simul¬ 
tanée  dans  le  syndrome  neuropticomyélite,  (fui  ne  serait  ifu’une  forme 
anatomü-clini(fuc  de  la  névraxite  épidémique.  Ils  ne  sont  ({ue  la  traduc¬ 
tion  de  lésions  histologiques  assez  voisines  dont  nous  parlions  précé¬ 
demment.  Bouchut  et  J.  Dechaume, revenant  sur  leur  même  cas  cliniipic 
dans  un  nouveau  mémoire,  écrivent  :  «  Arguments  cliniques,  preuves  exp<‘- 
rimentales,  constatations  histologiques  ne  permettent  pas  d’aflinner  l’au¬ 
tonomie  de  la  neuropticomyélite.  Ce  syndrome  produit  par  un  virus  neu- 
rotrope  peut  laisser  comme  sé(iuclle  un  tableau  de  sclérose  en  plaques  et 
O  est,  fort  probablement,  <{u’une  modalité  anatomo-clinique  de  la  névra- 
^*te  épidémique.  »  L.  Van  Bogaert  écrit  :  «  Le  début  et  l’allure  de  la 
^ûaladie  sont  d’une  maladie  infectieuse  et  rappellent  la  névraxite  épidé- 
*^’fîue  dont  Dechaume  l’a  rapprochée  d’ailleurs  au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique.  » 

Tout  autre  est  l’opinion  de  MM.  Cuillain,  Alajouaninc,  Bertrand  et 
®rcin,  qui  allirment  que  cette  opinion  est  absolument  erronée.  «  Nous 
apporterons  à  cette  conception  les  mêmes  objections  que  nous  avons 
ja  faites  aux  auteurs  qui  spécifient  ([ue  la  sclérose  en  plaques  est  provo¬ 
quée  aussi  parle  virqs  de  l’encéphalite, et  n’estqu’une  complication  dcl’en- 
^éphalite.  Tout  d’abord  il  existe  dans  la  littérature  médicale  un  nombre 
us  important  d’observations  de  ncuromyélite  optique  aiguë  (fui  remon- 
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tent  à  une  époque  très  antérieure  à  l’apparition  de  l'encéphalite  épidé¬ 
mique.  Dire  que  de  tels  cas  appartenaient  à  des  encéphalites  sporadiques 
est  vraiment  un  raisonnement  trop  simpliste  car  personne  ne  contestera 
qu’avant  l’épidémie  actuelle  d’encéphalite  on  n’observait  pas  chez  les 
sujets  jeunes  des  syndromes  parkinsoniens  analogues  à  ceux  maintenant 
constatés.  De  [dus,  les  lésions  décrites  dans  la  neuromyélite  optique 
aigue  ne  rappellent  ni  par  leur  localisation, ni  par  leur  structure,  ni  par  leur 
évolution,  celles  que  l’on  observe  couramment  dans  l’encéphalite  épidé¬ 
mique.  » 

D’autre  part,  nous  ne  pouvons  pas  passer  sous  silence  qu’au  point  de 
vue  clinique,  il  existe  souvent  entre  l’ophtalmo-neuromyélite  et  la  scU-- 
rose  en  plaques  une  ressemblance  qui  est  parfois  si  marquée  qu’elle  nous 
met  dans  l’impossibilité  de  préciser  le  diagnostic  pendant  la  vie  ou  du 
moins  à  certains  moments  dç,  l’évolution. 

En  effet  nous  avons  observé  des  cas  étiquetés  ophtalmo-neuromyélite. 
A  ce  moment,  il  y  avait  un  syndrome  de  paraplégie  associé  à  une 
amaurose  totale  avec  ou  sans  atteinte  des  autres  nerfs  crâniens.  Après 
un  temps  variable,  quchfues  mois  ou  une  année  au  moins,  ces  malades 
présentaient  un  tableau  clinique  de  sclérose  en  plaques.  Quelques  uns  de 
ces  malades  ont  eu  une  amélioration  progressive  qui  se  maintient  depuis 
lors.  Chez  un  sujet,  la  maladie  évolua  par  poussées  d’aggravation  séparées 
par  des  périodes  d’amélioration.  La  paraplégie  avec  amaurose  au  début 
nous  a  fait  admettre  le  diagnostic  de  maladie  de  Dévie.  Avec  le  temps 
l’amaurose  a  cédé  complètement,  laissant  seulement  une  décoloration  bi¬ 
temporale  des  papilles  optiques, mais  la  paraplégie  se  maintenait  toujours. 
Vu  à  Vienne  dans  ce  dernier  état,  on  pose  le  diagnostic  de  sclérose  en 
pla([ues. 

Peut-on  conclure  de  ces  faits  que  l’ophtalrao-nouromyélite  et  la  sclé¬ 
rose  en  pla<fues  constituent  une  même  maladie  ou  plutôt  s’agit-il  de 
deux  entités  différentes  morbides  qui,  au  cours  de  leur  évohd  ion,  offrent 
parfois  des  tableaux  cliniques  semblables  ? 

Certainement  il  existe  des  cas  de  sclérose  multiple  dvec  des  troubles 
visuels  allant  jusqu’à  l’amaurose,  associés  aux  divers  troubles  nerveux 
d’ordre  parétique.  Ici  le  diagnostic  différentiel  clinique  entre  les  deu.x 
maladies  est  pres(fue  impossible,  excepté  la  réaction  du  benjoin  collo’idal, 
qui  est  négative  dans  l’ophtalmo-neuromyélite.  J. es  autres  réactions  du 
liquide  sont  variables  ;  dans  certains  cas  on  note  une  forte  pléiocytose 
plus  intense  ([ue  dans  la  sclérose  en  pla([ues  (cas  Marinesco,  cas  Dechaume) 
mais  dans  d’autres,  excepté  l’augmentation  d’albumine,  les  autres  réac¬ 
tions  étaient  négatives. 

Beck  considère  comme  ophtalmo-neuromyélite  seulement  les  cas  qui 
présentent  à  la  période  finale  une  paraplégie  avec  amaurose.  Il  est  dilTi- 
cile  de  souscrire  à  cette  ojiinion. 

En  effet,  nous  croyons  ([u’onpeut  très  bien  considérer  comme  ophtalmo¬ 
neuromyélite  ces  cas  qui  présentent  un  tel  tableau  à  uti  moment  donné, 
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mais  qui  peuvent  pres([ue  guérir  ou  laisser,  après  cette  période,  des  sé¬ 
quelles  très  semblables  à  celles  notées  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Nous  sommes  enclins  à  admettre  que  la  présence  des  troubles  cérébel¬ 
leux  ou  vestibulo-cérébelleux  appartient  surtout  à  cette  dernière  afïection. 

Ces  faits  tendent  à  prouver  qu’il  n’est  pas  toujours  aisé  de  faire  le  dia¬ 
gnostic  différentiel  entre  ces  deux  maladies,  du  moins  à  une  certaine  pé¬ 
riode  évolutive.  Mais  nous  ne  pensons  pas  à  leur  identité  car,  du  point  de 
vue  anatomique,  on  trouve  des  éléments  assez  caractéristiques  pour  cha¬ 
cune. 


r.g.  2.'i.  -  l.-jgu,.o 


En  eiîet,  la  sclérose  multiple  se  traduit  par  la  présence  de  plaques  de 
'démyélinisation  disséminées  dans  la  moelle  ou  même  dans  tout  Taxe  ner- 
''eux  central,  avec  de.s  lésions  inflammatoires  périvasculaires.  Dans  l’oph¬ 
talmo-neuromyélite  en  général,  on  ne  trouve  pas  de  plaques  de  sclérose 
taillées  à  l’emporte-pièce,  mais  des  foyers  de  nécrose  intéressant  tous 
dss  éléments  à  la  fois  comme  dans  notre  cas,  celui  de  Guillain  et  celui  de 
Eeck.  Parfois,  comme  dans  notre  cas  et  celui  de  Guillain, l’inflammation 
peut  manquer  ou  être  très  discrète. 

Ees  faits  nous  expliquent  la  dilliculté  d’interprétation  de  certains  cas 
'1  ophtalmo-neuromyélite,  de  sclérose  en  plaques  ou  de  maladie  de  Schil- 


Rappelons  à  cet  .égard  que  ]\1.  ürechia  et  Elekes  ont  publié  un  cas  de 
tnaladie  de  Schilder  considéré  ensuite  par  la  plupart  des  auteurs  comme 
sclérose  en  plaques. 
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Marburc:  dans  le  traité  de  Lewandowsky,  dans  son  étude  sur  la  sclé¬ 
rose  en  i>la(fues,  donne  l’image  (lig.  2.">)  d’une  coupe  au  niveau  du  cerveau 
d’un  sujet  mort  de  sclérose  en  plaques,  ayant  l’aspect  d(‘erit  ultérieure¬ 
ment  dans  r(mcéphalite  périaxiale  dilTuse.  Si  on  compare  c(;tte  image  avec 
ies  ligures  du  travail  ultérieur  (lig.  26)  concernant  un  cas  de  maiadie  de 
Scliilder  publié  [jar  MM.  liai'i'é,  Morin,  Hcys  l'L  1  )raganesco,  on  remarque 
une  ressemblance  mardfeste. 

On  voit  donc  (juc  ces  trois  alTeetions  peuvent  olTrir  parfois,  comme 
nous  l’avons  dit  ]dus  haut,  un  tableau  (dini([ue  (voir  même  ariatomii(ue) 
rap])roebé. 

Un  dernier  point  à  discuter,  c’est  la  relation  entre  les  leuco-myélites 
ou  leuco-encéplialo-myélites  dont  nous  nous  sommes  occupés  plus  haut, 
et  les  autres  encépbalo-niyélitcs  et  surtout  celles  apparues  après  certaines 
infections,  vaccination,  etc.  Westphal  et  Leyden  ont  signalé,  les  pre¬ 
miers,  rema'plialo-myélite  disséminée  postinfectieuse. 

Ensuite,  Pierre  Marie  remarque  que  la  .sclérose  en  plaques  apparaît  sur¬ 
tout  après  des  maladies  infectieuses  et  il  postule  le  premier  la  nature  mi¬ 
crobienne  mais  non  spécifique  de  cette  alîection.  On  verra  dans  ce  qui 
suit  ([ue  la  question  des  manifestations  nerveuses  rappelant  la  sclérose 
(ui  pkuiues  est  de  nouveau  revenue  en  discussion  ces  dernières  années  à 
la  suite  de  la  multiplication  de  tels  cas  après  l’épidémie  d’encéphalite 
léthargique  après  la  vaccine,  (d.cî. 

En  PJl 7,  en  France,  Oucliet  observe  une  ([uarantaine  de  cas  d’encé- 
phalo-myélite  présentant  soit  des  formes  cérébrales,  soit  des  formes 
bulbo-m(‘dullaires  ou  des  formes  névritiffues.  A  la  nécropsie  on  a 
trouvé  des  foyers  inflammatoires  isolés. 

Après  ([lie  von  Economo  eut  découvert  l’encéphalite  léthargique,  Gru- 
vdiet,  seul  avec  V’erger, soutint  (|ue  la  maladie  observée  en  l‘J17  en  France 
par  lui  n’était  autre  ((ue  celle  de  von  Economo.  Mais,  comme  ce  der¬ 
nier  auteur  le  remar([ue  avec  rai.son,  rien  ne  justifie  cette  opinion.  Ces 
cas  appartiennent  à  une  maladie  épidémique  à  part  qu’on  peut  dé¬ 
signer  sous  le  nom  d’encc/i/ia/ci-m/ycVf/e  soux-nifjiië  diHnse  de  Crucliel, 
comme  le  propose  M.  von  Economo.  Pour  nous,  ces  cas  se  rapprochent 
cependant  de  l’encéjihalo-myélite  disséminée  de  Westphal-Leyden. 

Happelons  qu’avec  MM.  Pierre  Marie  et  Oettinger,run  de  nous  (Mari- 
nesco)  a  fait  connaître  un  cas  d'encéphalo-myélite  avec  des  lésions  inlil- 
tratives  intenses  bulbo-névraxiques  après  la  variole  et  le  charbon. 

Un  autre  cas  évoluant  comme  un  syndrome  de  Landry  (avecpléiocy- 
tosc,  phénomènes  bulbo-médullaires,  etc.,  et  séquelles  sérieuses)  fut 
observé  par  nous  après  un  accouchement. 

Après  l’e.xtinction  de  l’épidémie  d’encéphalite  léthargique,  c’est-à- 
dire  après  192-1,  de  nombreux  cas  d’encéphalo-myélite  furent  obser¬ 
vés  dans  les  dilTérents  pays  d’Europe,  en  Améri(^ue„cn  Australie,  dont 
certains  olïraient  une  symptomatologie  périphéri(|ue  névritique,  mais  la 
plupart  présentai(;nt  un  tabhiau  d'encéphalo-myélite  disséminée.  Ainsi 
Morgulis,  en  1927,  observait  en  Russie  une  série  de  ces  cas  qu  il  considère 
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comme  des  cas  de  polynévrite  infectieuse  primaire.  Cependant,  malgré 
cette  détermination,  à  l’examen  anatomique  on  trouvait  des  lésions 
infiltratives  non  seulement  dans  les  nerfs,  mais  aussi  dans  les  ganglions 
spinaux,  les  racines,  la  moelle,  etc. 

Claude  a  relaté  aussi  un  cas  d’ataxie  aiguë. 

Un  cas  analogue  se  présentant  sous  l’aspect  cliniiiue  de  l’ataxie  aiguë 
fut  publié  par  nous,  en  1927,  et  un  autre  récemment.  Dans  les  deux,  les 
lésions  infiltratives  étaient  diffuses  dans  les  nerfs  périphériques,  les  mus- 


t'i),'.  2fl _ Mnliidicde  Scliddoi-  (en»  publié  pui-  MM.  Ibnié,  Morin,  Driignncsco  ol  Rcys). 

clés  et  même  le  névraxe.  A  cette  occasion  nous  rappelions  les  cas  de  poly- 
*’adlculo-névrite  de  üuillain  et  Barré  (1916)  et  lesj;as  de  polynévrite  épi- 
démique  infectieuse  de  Cordon  (1917)  ([ui  paraissent  entrer  dans  le  même 
groupe  d’affections.  D’autre  part,  toujours  ici  il  faut  englober  les  cas  de 
l^chu  et  Dcchaume  (1927)  où  il  s’agissait,  du  poinl[de  vue  histologique, 
'1  une  véritable  septinévrite,  avec  myosite  interstitielle  et  une  partie  au 
“^oins  des  cas  de  Bériel  et  Dévie  décrits  sous  le  nom  de  «  formes  périphé- 
•"••lues  de  l’encéphalite  léthargique  ».  Egalement  ceux  de  Ley  et  de  Van 
•^ogaert.  En  1926-1927,  Redlich,  à  Vienne,  observe;  également  uni;  série  de 
cas  offrant,  soit  le  tableau  d’une  myélite  transverse  du  type  de  Brown- 
^cquard,  soit  le  tableau  d’une  sclérose  en  idaques.  oirc.ehii  d’une  ataxie 
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aiguë,  ou  de  la  névrite  unilatérale  des  nerfs  crâniens,  etc.  Uedlich  est 
d'avis  qu’il  s’agit  là  d’une  maladie  qu’on  ne  doit  pas  confondre  avec  l’en¬ 
céphalite  léthargique,  ni  avec  la  sclérose  en  [>la({ues  et  (fui  n’est  fort  proba¬ 
blement  ([UC  l’ancienne  encéphalomyélite  disséminée,  (fui  peut  parfois 
se  présenter  sous  des  formes  frustes. 

Peu  avant  Redlich,  Pette  avait  observé  à  Hambourg  213  cas  à  peu  près 
analogues. 

Récemment,  Flatau,  sous  le  nom  «  d’inflammation  disséminée  du  sys¬ 
tème  nerveux  »  a  publié  une  série  de  2ü  cas  observés  par  lui  en  Pologne 
au  cours  de  la  première  moitié  de  1928.  Cette  affection  survenait  chez  des 
enfants  et  des  jeunes  gens  et  se  caractérisait  par  des  parésies,  des  douleurs, 
ou  plutôt  des  paresthésies  dans  les  membres,  avec  phénomènes  d’irrita¬ 
tion  pyramidale  et  parfois  lymphocytose  rachidienne.  L’évolution  — 
sauf  dans  2  cas  mortels —  fut  en  généra!  bénigne.  L’affection  intéressait 
les  nerfs  périphériques,  la  moelle,  rarement  le  bulbe  et  le  tronc  cérébral. 
Au  point  de  vue  histopathologique,  il  trouva  des  lésions  infiltratives  dans 
le  névraxe  et  la  périphérie. 

Des  maladies  nerveuses,  plus  ou  moins  rapprochées  de  celles  apparues 
et  relatées  plus  haut,  furent  observées  également  après  les  infections  érup¬ 
tives  et  après  la  vaccination  antivariolique.  Il  s’agit  là  d’une  leuco-encé- 
phalo-myélite,  qui  peut  prêter  souvent  à  confusion  avec  la  neuroptico- 
myélite,  la  sclérose  en  plaques,  la  maladie  de  Schilder.  Dans  ces  cas,  les 
lésions  intéressent  eu  général  la  substance  blanche  du  névraxe,  sans 
cependant  épargner  la  substance  grise.  Elles  sont  infiltratives  et  désinté- 
gratives.  Parfois,  comme  dans  2  cas  de  'Wohlwill  consécutifs  à  la  rougeole, 
le  processus  destructif  était  considérable,  l’élément  inflammatoire  réduit. 

Les  lésions  de  désintégration  myéliniquc  à  siège  périvasculaire,  ob¬ 
servées  dans  certains  cas,  seraient,  d’après  la  remarque  de  Wohlwill, 
Vrlémenl  roininun  avec  les  autres  leuco-encéphalo-myélites  et  surtout  la 
sclérose  en  phufues. 

Comme  on  le  voit,  dans  les  cas  d’infections  neurotropes  apparus  par¬ 
fois  d’une  faron  épidémi({ue,  il  s’agit  plutôt  d’un  groupe  de  maladies.  H 
est  probable  (fu’on  y  a  englobé  aussi  certains  cas  de  poliomyélite,  car 
il  ne  faut  pus  oublier  que  cette  dernière  maladie  est  endémique  en  Europe 
et  que  nous  avons  eu  en  1927  et  1928  une  épidémie  en  Roumanie,  en  1926 
en  Hongrie,  etc.  Mais  il  n’y  a  pas  de  doute  (fue  la  grande  majorité  des  cas 
sont  d(!  nature  différente.  En  l’état  actuel  des  choses,  nous  n’avons  pas  la 
possibilité  d’isoler  dans  des  cadres  nosographiques  distincts  toutes  ces 
affections.  Dans  cerf.ains  de  ces  cas,  le  tableau  clinique  radiculo-névritique 
(c’est-à-dire  périphérique)  prédomine,  dans  d’autres,  celui  d’encéphalo- 
myélite  disséminée.  Du  point  de  vue  anatomique,  dans  le  premier  groupe 
il  s’agit  d’urn;  septinévrite,  selon  l’expression  de  Nicolau,  avec  des  lésions 
infiltra! ives  généralisées  dans  tout  le  système  nerveux  et  même  dans  les 
muscles,  tandis  (fuc  dans  l’autre  catégorie  il  y  a  des  lésions  surtout  né- 
vraxi([ues.  D’autre  part,  dans  ces  cas,  certains  présentent  des  lésions  sur¬ 
tout  infiltratives,  d'autres  des  lésions  en  général  désintégratives(encéphalo- 
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myélites  ])osl, éruptives  et  jxislvaccinales),  iiitéressaiit  spéeialcment  la 
suhsUuice  lilauclu!  el  ayant  des  laîlations  avec  les  autres  leucu-eiieéplialu- 
inyélites.  S’a<fit-il  ici  d'une  étiuluKio  uui([ue  ou  multiple  ?  (le  n’est  que 
le  critérium  bioloei([ue,  les  résullats  heureux  des  iiK)eidations  expérimeii- 
lales  (fui  voiil  nous  éclairer  sur  e.e  ])oiid..  Mais  ius(fu’à  ]irés('ut,  ces  recher¬ 
ches  ont  élé  assez  infructueuses  non  seulement  jionr  les  h'uco-eneéphalo- 
myélites,  mais  écalement  fioui-  les  aidrc's  (nna'qdiahj-myéliles  ou  i)oly- 
névrdes  iid'((ctieuses. 

■1.  Dechaume,  dans  un  cas  d’ofild almo-neuromyélite  a 
Icthahi,  fiar  inocnlalion  itd  l■ac('‘r(’dn•ale  d’('mulsion  d(‘  suhsla 
prélevée  2S  heures  apn'is  la  moi'l ,  a  ohs(‘rvé,  à  ('("(té  des  résullats  négatifs, 
hiiehfues  ti’ouhles  lardifs  chez  un  lapin  et  une  ijjnenon,  Ironhh's  assez  peu 
caracl éristi([ues  d’ailleurs;  il  a  conslaté  d’ailleurs  aussi,  dans  le  mivraxe 
*lc  ces  animaux,  des  lésions  hisLoloKi(|ues  cpiil  a  i'a|)|irochées  de  celles 
décrites  dans  renc('‘phalit((  exjxiriimvid  ahn  II  eoiiclut  de  ses  recherches  : 

«  n  est  prohahle  qu’il  s’agit  d’un  virus  iiitj'aid,,  mais  nous  ne  funivons  en 
sp]Jort((rla  i»reuve,  pnis(pn(  nos  inoculations  fiosiliva's  n’oid.  pas  (dé  faites 
'■'près  lilti’ation,  en  toid-  cas  nous  n’avons  ]>u  laqirodiiiia;  pai-  inocnlalion 
l’animal  un  syndrome  analoyne  à  celui  de  riiomnnn  Tour  allirmer  la 
^pécilicité  (le  c,((t  auamt  causal,  nous  ne  considérons  pas  comme  sullisaides 
les  lésions  hisi  oloei(fues  constat('‘es  chez,  nolia'  einmon  ;  aussi  nous  ne  nous 
croyons  pas  autorisés  ;’i  aniriuer  raidononu('  de  c(!  syndrome.  )' 

J-es  r(''sid!ats  des  re(dierches  e.\|)ériiuentales  piad i(pié('s  ])ar  MM.  (luil- 
Irhn  et  (larcin  dans  l(3ur  cas  (ht  neuromyélite  o]>li(|ue,  en  inocidant  la 
*'iO(tll(t  patholo”i([in'  et  h'S  nerfs  opti([ues  à  2  sintfes  (i)t(iraeus  cijnoinol- 
•'/"■s’I  et  à  (htux  hifiins,  ont  été  complètemeid  iiéiratives  afirès  fdusienrs 
•'■'ois  d’ohser'val  ion. 

l'our  la  mala(li(t  de  Hchilder,  comme  d’ailleurs  même  f.our  rophlalmo- 
"C'Ui'oniytdite,  à  cause  du  (;aract('‘i'(t  nécroti([U(t  desiructif  des  lésions  de 
1"  substance  hlaindie,  se  ftose  une  (fiK'stion  ini|)orl  aid  e,  à  savoir  si  nous 
"vous  affaire  à  des  arfe(ttions  (lé',n’‘néral  ives,  on  bi(tn  s’il  s’agit  d’affeclions 
l-''m([U(ts  ou  inf(!(d  ieus(ts. 

l-'’cxistence  des  altérations  du  li(piide  cé|)halo-ra(diidien  —  conslatée 
'P'chfuefois  —  et  la  présemnt  de  lésions  in lill ral ives  même  dans  l’encé 
pl'alito  périaxiale  dilTuse,  comme  dans  les  cas  de  Baria’q  liochon-1  )uvi- 
lf«aud,  Schilder,  .\eubiirger,  Sfhelmeyer,  fmd,  imdiner  vers  rhypolln'tse 
proctssns  itd'lamma toire.  I.es  lésions  céréhrah's  à  début  oc.c.ipital 
l'cuveid  s’expli(fucr,  d’après  James  Collier  et  J.  (1.  (ireenlield,  par  la 
propagation  d’un  ageid,  nocif,  fiar  les  aidères  céréhrahts  ftosl érieun's. 

tout  cas,  c(tt  agent  nocif,  microlhen  ou  toxi(fue,  fiaiadt  être  a]i|>orté 
pur  h;  couraid,  sanguin.  11  doit  avoir  en  mènnt  temjts  une  allinité  pour  la 
^•'l'slance  blan(die  et  surtout  [lour  les  lihnts  longues.  Ces  libres  existent 
•'"n  seuhtnienl  dans  la  moelle,  mais  meme  dans  le  ceid,rc  ovale  où  elle 
uticintes,  tun(lis.(fue  les  libres  radiées,  iiderradiées  et  (t(dlesenl',  (jui 
®'mL  des  libres  courUts,  ftaraissent  en  général  ('‘parguées. 

m  ulfct,  les  libres  longues  firésenlent  une  structure  colknduht  dill'é- 
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rcnLc  de  celle  des  lilires  fines  ;  leiif  l-eneur  en  eau  est  |ilus  f,n’ande,  la  niyé- 
liiK!  et  le  cylindraxo  sont,  très  Inniys,  leurs  éclian^'es  iiuLriLifs  sont  plus 

à  adinellre  (fue  les  libres  lon;^ues  soni,  biànicuup  plus  vulnérables  (it  leur 
!  esl.  [)lus  élecLivm  A  (a*  p((inL  de  vue,  il 
s  ranaloL'i(‘,  [jiesipie  l’idenlilé  des  lésions  ren- 
s  1(^  centre  ovale  de  noire  cas  et.  celles  dé'cril.es  dans  la  mala¬ 
die  de  Sehilder. 

J.e  earaelèi'e  sj)éeial  des  b•sions  myélini(fu(is  dans  brs  leue.o-eneépba- 
lites  et  surl.oul:  dans  la  maladie  de  Scbilder-.Maried’’oix  (oii  on  ;i  dée.rit  aussi 
(les  cas  familiaux  comme  e('ux  (le  Spiller,  b’errano,  etc.}  a  fidl  su^fi^érer 
àlJalo  rbb'C  (fu’il  s’ayil.  d’un  rerment  ba-il.binolyl  i(fu((.  '  0(  I o  cL  Miudcr 


Hoir,  de  \  i( 


ap|)orLé  une  e()nl,ribul  ion  e 

à  réelaireissemenl.  de  celle  (piesliot..  bin  inoeulani,  des  doses  n 
si  re]iloeo(pies  dans  la  veine  du  lapin,  ils  jiroduisail,  des  pbénoynénes  dbm- 
lem[is  de  la  (fuinimp  p(jur  paralyser 


on  mil  ait  des  l(■si()ns  inlil- 
,  etc.,  mais  on  ne  poii- 
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vaiL  [dus  eulliver  les  si  repi  (r 
l’eiieéplialil  e,  ils  élaieni  abondants  dans  le  cerveau,  l’ar  eoidre,  avec,  les 
frapnneid  s  conservés  dans  de  la  irlye(''rine,  on  jiouvail-,  après  lilLraLiou,  pro- 
v(i(fueruue  encéphalite  transmissible  par  des  passades  sma'.essirs.  La  con¬ 
clusion  de  l’aul  eur  est  (pi'il  s'aiyit  là  d’un  pliéiiomém;  aiialo^me  à  (a;bd  de 
(l'I  l(■‘relle,  e.’esi -;’i-dir(‘  (pie  prend  naissance,  à  un  moment  donm',  une  subs- 
lance, —  peul-étre  un  l'ei-meid  ,  —  (fui  (l(■truit  les  si  repi  oeo([ues,  mais  en 
mémelemps  esl.  nocive  pour  la  my('‘line  et  le  tissu  nerveux. 

Des  reelierebes  trop  resi  reini  es,  il  esl.  vrai,  pral  i(fué(!S  par  l’un  de  nos 
élèves,  -M .  Opi’an,  n’oul  fias  donm'' les  mêmes  résiill  al  s  (fiie  celles  de  ItolT. 

J/action  d’un  virus  lillrable  a  ('1  ('■  inerimim'a;  même  dans  les  eneépiialo- 
my('‘lil('S  (lis.s(''minées,  doni  (;erlaines  et  surtout  celles  e.ons(’(eul  ives  à  la 
vaccine,  à  la  roiifyeole,  etc.,  peuvaml  avajir  de  (^ramies  analoifies  avei; 
l’oplilalmo-neiiromyélile  cl  la  sclérose  en  pbupies.  Un  a  soutenu  (pi’Ü 
s’uffil  peiil-élre  d’un  virus  à  r('lal  laleni,  (pii  esl.  s(msibili.sé  par  une  surin- 
l'(‘(•|i(ul  (|Ueleon(fue  (rou}yeolei  ou  par  la  vaccine,  ele.  J. es  reclier(;b(‘S  de 
l.evadili  et  de  l’elte  sont  I  rés  inl  ('‘ressantes  à  ce  point  de  vue. 

('.omrne  l’a  sonleuu  Spielnieyer,  l’bistoloyie  ne  permet  pas  toujours  de 
lirer  une  eoncinsiou  ferme  sur  la  nalure  d’une  maladie  (fueleomfue.  D’une 
façon  y(''n('‘rale,  on  peut  admelire  celle  opinion  et  nous  n’en  voulons  pour 
preuve  (fue  la  e()nsl al  al  ion  l'aile  par  l’un  de  nous  (Marine.seoj  (b;  la  res¬ 
semblance,  voire  im-me  l'idenlüé  des  l(■.-■iolis  du  névrax((  de  l’idiolie  aman- 
roi  i(pie  —  alïeetiou  considén'c  jus([u'i  à  coninK'  endof^ène  —  (d.  de  <(  mal 
de  (’.adera  maladie  parasitaire  due  à  une  Irypanosoma.  Des  pièces  de 
eel.tct  dernière  arfeclion  nous  oui.  (’d  (';  (onli(’‘es  aimablennmt  par  .\1 .  Ilor- 
te-a. 
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l'oix  i;t  ,1.  Mmiih.  I.n 

1!I27. 


iii^'uix  l.'jdit  inh!.,  I'.l2r),  ]i.  7ril. 
■iH'alci'i'ülni-loliiiii'i'.  lARiin-'iiImlr.  lï'vnn'  I'.I27. 

Ir  iici'i'ipI Iti’r.  ,\nir..  I‘.l2(i,  IV'.vi'iiM  . 
i‘  ci'fi'lii'iili’  .■(■iilni-ldlipiiir,  i:iùtr<‘plmlr,  fiArici- 


l'I  l!i,' 


-  I  if  I  ^  ë  ^ 


ffs  MMtfyiiSCO,  STATI-:  DItAr.AMCACO,  SACJAI  ET  C I!  I  GUItJ'JSfXj 


QUELQUES  CONSIDÉRATIONS  SUR  LES 
PHOTOGRAPHIES  AUX  RAYONS  X  CONCERNANT 
LES  OS  BASAUX  CHEZ  LES  ENFANTS 


VHidO  CIIIÎISTIANSIÎX 


Il  y  a  ([ud.[ucs  mois  dôjà,  j’ai 
<>e  Copmilia-iin  mos  idocs  sur  la 
des  lésions  à  la  hase  du  crâne 
J’ai  aLliré  ralJcnI.ù.n  sur  le 


devant  la  Société  de  Médecine 


s  (fni])ri)dni- 

mt  souvent  très  ohscurs  dans  hnir  oi'igine.  hit  surtout 
aous  savons  comhien  pronostic,  (h;  ccis  inaladi(^s  est  relal  iveuieut  hou. 
Ja  ine  |■app(■||e  loute  iiiu^  séu'ie  d’enrants  soulTrant  de  symptômes  indis- 
'aitahles  d’une  aut;nu'nl  al  i()n  de  la  tension  itd  racranieime,  la  stases 
Papilhnre  niéme  ne  maïufnait  pas.  .Xéantnoins.  les  enl’atds  oïd,  j^iiéri  ou 
''^'nphîtennuit  on  avec  d(!s  délie, ils  psyclii(iues  on  somali(fues  pins  on 
'aains  mar.piés. 

^  d'a-hfiies-uns  d(!  ces  e.as,  j’ai  diaf;uosti(fLU‘  nue  uuuiinydle,  dans 
j’ai  supposé  une  tumeur,  une  enc(‘plialite  ou  une  simple  hydro- 
,  l'i'  dernier  (dat  morhide  ('st  dans  sa  raciiu^  |uirenient  synipto- 
>aati(p,,;_  J/Iiy,||.,|,.épliali(',  est  ordinairement  nu  syitiptôme,  (fui  ac(:om- 
Pah'iie  d(!s  élats  patholoymfues  céréhraux  tivs  liél  érojiènes,  el  dans  la  plu¬ 
part  dos  oas  nous  ne  pouvons  pas  li.ver  la  nainre  juad  isc'  des  ail  (Mal  ions 
s  (fiii  oui  (•r(■é  l’hydrocéf.lialie. 


f/SV/M.VSA.V 


Diins  iiKiii  ilisi'Diirs  à  hi  Socirli;  de  M ('(Icriiic.  j ';ii  l'jiil  rcssdi’lif  ([iic  râ!j;c 
(l(;  rciirjincc  csl,  jiisicincnl  Ja  pi'riodi;  de  la  via  ni'i  Jas  iiialadi(‘S  ai;.njas 
I fdiix  ard.^las  (■oiiilil  ions  las  |dus  l'avairaijlas  jaaii'  ])i’i)duii'(^  das  alls'a'al  ion.s 
dans  las'iisjiasaiix.alli'ralinns  (fui  duraruiil,  pandani  l.oida  la  via,  d(j  l'iiidi- 
dividii.  Nous  avons  davani,  nous  das  fiarsonnas  oi'i  la  p(''rio(la  da  ar((issanao 
n'asl,  pas  ana()i-a  I ai’inin('‘a  ;  oi'i  las  ('‘pipliysas  na  soni  pas  anaora  rarni(’‘as, 
oii  las  d(’'vialions  dans  las  airaonsl  anaas  vilalas  das  aallulas  osl(‘o^àncs 


piMivanI  infhianaar  d'nna  niarM('Ta  aapilala  sur  la  si  ruai  ni'a’  iid  lira  das  oS 
liasaiiv. 

!.(•  ilctirr  fdiis  on  moins  si'vàra  (fiii  a  i^aynià  las  ail  (•râlions  dans  las  oS 
liasaiiN,  n'asl  pas  lina  inasnra  pour  aonslalar  la  naliira  du  processus  ji»' 
I  Indoyoïfiia  ipii  a  prodiiil  las  ail  ('■rai  ions.  On  aonslala,  par  a.xaiiijila,  (Ui  caS 
da,  l  iiinaiir  dans  la  r(■aion  (•liiasmal  i(pia,  das  ail  ('rai  ions  ossaiisas  (fui  nC 
soûl,  fias  plus  proroiidas  (piam  na  las  Ironva  dans  las  (ais  oii  las  all.(';raLions 
ossaiisas  sonI  la  snila  d'iina  li vdroa(’'plialia  du  III''  vaniriaiila.  D’un  auLi't) 
(■("il  (’;  una  liydroai’'plialia  sinifila  ]irodnira  das  dasl-rnal  ions  si  prolondas  dafiS 
li's  os  liasaiix  (fn'iiii  olisarvalaiir  inoiiis  axp(’'rinianl  ('■  asi,  onalin  à  (lia' 
Knosli(piar  una  Inmaiir  dans  la  r('pdon  aliiasmal iipia. 

vanl.  (la  aoinnianaar  la  d(’'monsl  ral  ion  da  mas  malades  j(;  vous  firic  rl*^ 


i'noro(;n.\i‘ini:s  m  x  havoxs  x  coxceiixaxt  ij-:s  os  hasaüx  -jsi 

fixer  cetXc  ])]i()to  dans  votre  rervean.  Les  Poentgenolorrucs  l’ont  décia- 
ï'ée  norinali'  dans  sa  configurai  ion  (lig.  I}. 

Pe  i)reniier  malade  est  un  paysan  âgé  fie  IS  ans.  11  présente  le  tableau 
bien  connn  d’un  nain  liyi)oi)hysaire  (  lig.  2).  Le  itialade  a  été  bien  portant 
.jusijn’a  sa  d('nxième  année.  A  eel  t(!  i'‘]io(pi(‘  il  a  été  Irapjié  d’une  maladie 
'Cérébrale;  aigni'.  L(^  sym])tûmo  le  ]ilns  évident  était  des  convulsions  géné¬ 
ralisées.  Son  médecin  a  diagnosi  iipié  une  méningite.  L('])endant  le  ma- 


de 


''■il,  en  appai-enri;.  Seules  les  convLdsiojis  persisi  èr(;nl,  jusfpi’à 
21  ans.  Après  celle  épo(fne  ell(,‘s  ne  sont  pas  revenues.  Mais  il  a 
des  accès  de  petit,  mal.  Lu  même  lem|is  ifne  son  nanisme  se  déve- 
'^l’I'f.  sa  tête  commença  à  grandir.  Mais  de]);ns  de  longues  années  cell(i 
'^^^"leidalion  a  pris  lin. 

1  examen  nous  l.ronvons  (fne  sa  l,êl(!  est,  volumineuse,  de  l  \']>e  liydro- 
iali(p[,._  si|„(  11^,', s  (lyj,,,  y,),.  divergence  et  les  mon- 

l'onvergence  sont  abolis.  L’ophtalmologie  lait  ressortir  une 
e,  rVü '*'_**’  fi'trèiv'  de.s.  papilles.  L’acnit('‘  visuelle  est,  de  0 /'.I  (E.  (1, 
A  l'examen  périm('l,ri(fn(‘  on  constate  des  champs  visuels 
eonligni'al ion  normale. 


'\/12  (E, 

fifi'ne 


l'icci)  (:inti.>riA.\sr:.\ 


l)(i  plus  tiDUS  Lrouvcjiis  uni'  spasi  iril  i-  ('■vidiuil  r  des  iiu'iulu'cs  iiifûriours 
avec,  ('xa^àraliuti  das  n’d'la.Kcs  prolonds  cl,  le  i)licnomèiio  de  rorLcil.  Sa 
dciiiarriic  a  loiijaiirs  clé  vacillaidc  cl,  il  l’ail,  luujours  iisaiçc  d’iirio  caniKî. 
(Vpcndanl  l<'S  li'iiuhlcs  ilc  la  iiiandic  ii'onl,  pas  aiiciucid.c,  mais  avec 
les  aiini'cs  ils  uni  (‘l,(''  I  l'cs  capricicu.x  dans  leur  inl  cnsili'. 

OiianL  à  sa  metil  alil  é,  sa  J'cmmcfil  csl,  marié  cl,  a  deux  (mraid,sl  dérdare 
i[u’il  csl  un  peu  dillicilc,  lèln.  Il  l'ail  de  son  mieux  pour  eacdier  ses  déi’ee,- 
l.uosili'S  cl,  son  appaiamee  urol.esifue. 

J;es  sym])l,ômes  ipie  ]iri''serde  noire  malade  soni,  li^s  mêmes  ([id  persis- 
leid  ^l•é‘(p.lemmenl  elnv.  les  individus  qui  dans  leur'  première  eid'anee  ont 


suiiri'ei'l,  d’une  île  ces  maladies  mysiérienses  doni,  j'ai  parli'.  Il  n’esi,  pas 
doulcux  que  son  nanisme  soil,  de  même  origine.  Onelle  ipie  soit  la  mil  ure 
de  la  maladie  donI  il  a  soiil’l'ei-l,  elle  a  sans  nul  doiilc  prodiiil  une  liydro- 
eé'plialie  inlerne.  (’.elle-ei  a  eomprimé'  l'Iiypophyse  el,  a  produil,  une  ilys- 
l'imeLion  de  celle  elande  endocrine. 

Sur  la  [diolo',o’apliie  aux  rayons  .\  on  I  ronve  îles  all,éral,ions  l,rès  mar- 
qiii'cs  dans  les  os  liasaux  l'Iiç.  d;.  I.’enirée  de  la  selle  Inreique  esL  dilaLéc, 
les  apophyses  elinoïdes  posi  l'rieiires  el  aiil.i'rieures  soûl  poiissises  eu  ar¬ 
rière  el  eu  avanl.  I.es  apophyses  elinoïdes  ani  l’■|■ieures  soûl,  di'd'ormées, 
peliles  el,  poinlues.  Les  apophyses  idinoïdes  posLérieures  oui,  eoiiqilèLe- 
nienl  disparu.  I  >aus  le  l'oud  de  la  fosse  anI  i’'rieure  du  errnie, devani,  les  apu- 
ph>  ses  elinoïdes  aul  l'rienres,  se  I  ronve  une  desl  ruel  iou  î^u-ande  comme 
nue  iioiselle.  I  »e  |dus,  ou  voil  des  impri'ssious  diçihales  rildimeul aires. 

I,es  processus  desi  ruel  il's  des  os  hasaiix  .soûl,  si  eompael.s,  qu'un  lloml- 
j;enoloe(ie  d’une  experl  ise  hieu  eounue,  le  I)'’  Sehenei'maim,  a  ih''(dare 


i‘iiiyn)r,ii.\piiiEs  M  X  ISA  i'o.Ys  A'  (MXCJiisxAXT  LES  OS  isAsM  x  •^;!a 

(fu’il  claiL  eiicliu  à  diai^niosLiifucr  uiiu  Luiuiiur  dans  la  région  cliiasiua- 
tiifuo. 

Mais  la  maladie  doiil:  soiilTir  nol  n'  malad(^  a  |)orsisl('  dès  sa  liremièro 
(iid'atHa'.  ML  rien  dans  l'hisloirc  d(!  la  nialadi(',  ni  dans  1(^  lableau  di- 
ïii<[U(‘,  ne  nous  jx'i-mel,  de  supposer  la  jii’ésenee  d'une  maladie  nouvelle, 
aiguë  ou  ehroniipu'.  J>es  piiénomènes  cliniijm^s  ([ue  nous  avons  <-ons(alé.s 
•le  présenLenL  (fue  les  sèajuelles  d’une  maladie  (mgendna!  dans  la  ]ii-emièr(; 
enlaiice  du  mabubn 

la;  deuxième  malade  (;sl  un  j(aine,  homme  d(^  2  !  ans.  Lui  aussi,  il  y  a 


'"is,  a  él.è  alLeiid,  d'une  maladie  cèrélu'ale  aigu  "'  d’origine  obscure, 
(1,.  vulsions  g(''néralisées. 

i’ia  Lè|(.  csi,  il,,  j'i, ,•1,1(5  byilroe(’'pbali(pi(5  (lig.  I).  Ll  la  phol ogra|diie  par 
'  l’  l'ayons  X  d('‘voile  des  ail  ('‘ral  ions  dans  la  boite  du  crâne,  indi([uant  une 
‘^■‘^•silieal  i,,,,  iii-s  ,,,s  de  1,,  voûte.  Nous  avons  tr'ouv*''  (die/,  ce  malade 

une  atrophie  l(■gèr(‘  des  paidlles.  Malgn''eela  l'aeuitè  vismdle  esl  noi- 
^'^ale.  1,’examen  pèrimél  riipie  a  eoiislaté  un  rél  n'ci.ssemenl  eonceni  ri- 
'fU'!  du  (dia,np  vismd,  cm,, •(,,,, il  ani  de  l'al  ropbie  des  papilles  (  lig.  .b).  Nous 
'ivoiis  Iconva''  d'ail  ('‘l'al  ions  dans  le  l'omd  ioimemeni  de  rby|iojibyse. 
*-'lie/,  ce  ,,ii||;ii||,  ;,,,_ssi  vous  li'ouve/,  des  sympti'mies  ipii  inléressent  les 
'•'^^■"'inites.  La  jambe  gauelie  et  surloul  le  bras  gauche  soni  ai'rèl('‘s  dans 
‘A(i|,d  io,,.  Il  s'iiu;it  d'une  (''Vidulion  relardi'c  des  deux  exlrémités 


■y.'A 

(liiiis  leur  I  ni  îilil  i'‘.  I  .'liiirinonic  diiiis  les  dinÏTciil  es  piirlii's  des  cxliMinuIrs 
ii'i'sl,  icis  ruiiipiic.  (  »ii  ni‘  consl  alc  ]i:i.s  d';d  l■o[)lli(‘s  i\  (‘s  ou  discràlos. 
.Mais  on  a  riinpiTssion  ([iin  N's  cxl  i’('‘tidl  l's  du  cfd  ('■  ffaindic  a p|}arl  iciUKUil. 
à  nu  aul  rc.  individu  (|U(;  (■(■Iles  du  (■(“i(('  droil .  I ,cs  muscles  du  e(")l(‘  >;auelie 
se  eoni  rael  eid.  a\'ee  la  miniie  force  ([iie  ceux  du  e("d('  droil.  Seulement,  les 
|■(;[lex(■s  profonds  soûl  un  |ieu  exae('^r(-s,  (■oni|iar(‘S  avec  ceux  du  (■(')!('■  droil. 

],a  jdiol  ((i;ra|diie  pr('senl  ('■(■  parles  rayons  X  (lie.  Hj  monire  (pie  le  dos 
(1(J  la  .selle  lur(:i(fue  a  eompl(M  emeni  disparu  |iar  siiile  d'une  usure  des  os. 
La  selle  l,nrei(pie  elle-miune  esl  aplalie,  aerandie  dans  son  diamèire 
anl  (d'o-posl  ('rieur,  cl  son  fond  esl  diffus. 

I*ar  eonsfapieni  nous  IrouNdiis  clic/,  noire  malad*'.  on/.e  anm'cs  ajii'(''S 
une  maladie  (■('■r('■l(ral(■  aiein"' mal  earael  (’'ris('e,  des  ail  (''rai  ions  profondes 
dans  les  os  liasanx. 


l'-iK  .V  - 


■  le  pouri'ais  pn'Senler  encore  deux  malades  (fui,  fiour  le  momeni, 
soni  alil  i’'S  dans  imui  ser\  iee.  Inde  ces  malades  souffre  (Tu  ne  li  v(lroe('‘plia- 
lie  apr(''S  une  maladie  eoni  rael  ('■(■  dans  sa  premi(''re  enfance.  Llie/.  l'aufri; 
malade  l'Ii V(lroe('plialie  esl  eom.u'nil ale.  Mais  elle/,  fous  les  deux  il  exisfi; 
dus  alliu'al  ions  manpus's  dans  la  selle  Inreiifiie. 

l’oiir  e-aii'iier  du  I  enips  el  fiour  (''vil  erdes  r('■p('■l  il  ions,  je  firi'iï're  fiarler  de 
I  l'ois  malades  ifiie  j'ai  eu  Ideeasiou  d'oIiserN’er  fieu  de  leuifis  afin’-.s  la 
pi’'ri(i(le  aieiif'  de  leur  maladie. 

( '.omme  I  ransil  ioii  enl  re  les  deux  cal  (•ir'iries  de  malades,  je  vous  firie 
de  regarder  ce  eareoii  de  I  I  ans  Mie.  7;.  ,\  sa  naissance  les  dimensions  de 
sa  li'le  ('■laieiif  normales.  .\  l'âee  de  six  mois  il  allrafia  une  maladie  (■('■ri- 
I  ira  le  ai^un"'  ,  (fiii  fui  diaenosi  iifiu'c  une  imaiineil  e  fia  r  son  ull'■d(■(■in.  .\fifia- 
remmeiil  il  fui  (■(lmpl('■l  enieni  eiu'i'i.  .Mais  peu  de  femps  apr(''S  sa  L'Ie 
eoimuempi  (raiieiiielil  er.  Ll  fieii  :'i  fieu  les  f lareiil s  s’a fieripireii I  (fn'il  l’Iait 
.soiird-muel .  I  )ans  les  I  rois  (lernii''res  aiUK'cs  il  a  ('1  ('■  à  1’  I  nsi  il  ni  des  sourds- 
muels  à  I'’re(lerieia. 

I  (ans  les  I  rois  derniers  mois  il  a 


d'ferl  (racci''s  de  (■('■filialaleie  I  (■('■.s  in- 
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7.  —  'l’clc  hycir()ci‘i)h;ili(|ue. 

acc()iti|in.^rn('.s_(l|.  vomissciiiciils  du  (yiM!  (■('!■(' hi'ul.  On  nous  l'a  on- 
lu  (liay'nDslic  luiinnir  i;(’'r(’'i)fal(‘. 

gai'coii  (iy|,  iii|,(.||i(^r(.|i|  Jji[ellucl  uclhuiicnl.  il  ii’(;h1,  pas  eu  arrière  pour 


ciiitisri.wsic. 


m  Sil  Iric  csl,  Vdliiriliiiciisc  cl  I:i  |illi)li)^rr:i|)liii'  de,  Hd-.ill  ^n'ii  iiiojiLrc 
les  siiliif(‘s  iiilra-osïîi'iiscs  miiil  (Jiliihais. 

J’cndaiil  son  sl'joiir  à  riiôpilal  il  a  .soiilTçi'L  d'ai'.iaVs  d(',  (•i''[)lialalç;ii!  Iras 
l'oiiH  aiToni paciii's  de  voinissciiicid s.  l'icn  ipi'il  na  sa  plaiaiia  pas  da  sa 
iiiia  si  asa  papillaire  aiaiii'  à  roniia  da 
aura!  saillie  .la  I  diopirias,  las  liiiiih.s  d..  la  pa¬ 
pille  sont  dilTiisas.  il  y  a  lina  exsudai  ion  assez,  ('■vi.laiili'  al,  li's  vaincs  soid 
I orl  iiiMisas.  la'  idiamp  visuel  i‘sl  nonual.  l’as  da  diplopie. 

•la  voiidi'ais  anaoi'a  al  I  ir.,‘r  l'allaidi.in  sur  un  l'ail.  ISian  ipia  l'.ivo- 
hd  ioii  inl  .‘ll.'.d  ualla  du  aanaui  ua  suil  pas  au  appareil. r.d  ar.l.'.p  il  csl 
pli'.si. jii.'iii.'iil  .l’un  l>p..  .■iiraiiliii  rrappaid.  X.dr..  luala.l.i  a  I  I  ans  al, 

r. '' p.i.pi.' ..il  la  pull. u'I  l'ail  s.iii  imiI  r.'.' .'sl  I  .■.'‘S  variaM.'.  ('..‘p.ui.laiii  il  ii’.'sL 
pas  iiiii.fu.'iu.'ul,  .pi.'sli.in  .l'un.'  .''v.iliil  i.iii  pliysi.fiia  p.uil-.'l  r.'  ri'l  ar.l.''.', 
mais  .l'un.'  .'‘v.ilul  i.iii  p.'rv.u'l  i.'.  < aiircoii  .'sl,  .l'im  lyp.‘  r.'‘iuiiiiu  iii.lis.ni- 
lalil.-.  L.'s  .s.'iiis  s.uil,  .'xl  ra.ir.liuair.'iii.ml,  v.iluiuiii.aix,  .!.■  m.'ma.fu.- 
I.'S  liaii.-li.'S,  l.'s  r.’ss.s  .‘I,  li-s  .uiiss.'s.  L.'S  .ira.aii.'S  a.’milaiix  .'xl.'a'i.'iirs 

s. iiil,  l.iul  à  l'ail  .‘iiraiil  ins,  .ai  iiiàiim  l.aiips  .fu'.ui  Ir.iiiv.'  un.'  anli,\  .Ir.isi.i 
.I.'S  aiss.'ll.'s  .'1  sur  I.'  pu liis. 

C.'asl,  nu  pli.''n.)iu.''u.'  Iianal  .  h.'/,  l.'S  niala.l.'s  s.iu ITraiil  .riiim  liy.lr.j.a''- 
pliali.i  .1.1  Ir.iiiv.-r  un.'  .lysl  r.iplii.'  a.li|i.is.i-a.>nil  al.'  plus  .m  luoins  .l.;ve- 
l.ipp.’a',  AvanI,  l.'s  Iravaiix  .1.'  lî.iiissy  .'I,  (laiiiiis  .-.'ll.i  .ly.sLr.i[dii.'  .''I.ail 
r.'n-ar.l.''.'  .•omiim  l.'s  suil.'s  .r.iii  .Ix  sl'ou.'l  ioiiu.'iu.'iil,  .1.'  rii>'p.ipliys.'.  .\)ir.';s 
.'.'I  I,.;  .'ipii.pia  II. lus  .'.iiisi.|i'‘r.ius  las  ail  i''ral  iiins  l'.imiiia  I.'  ri''sull,al  .riini' 
ili'sl  riii'l  ion  il.'S  .■l'idri's  aris  ilans  rinl'uiuliliulum  l'I  la  liihi'r  l'ini'ri'uni . 

l'inliil  I.'S  pliiiliiurapliii'S  aux  rayoïis  .\  ii.'  i|i''V.)ili'ul  pas  si'iili'iiii'iil  une 
iliaslas.'  i'iiiisii|i''ra lil.'  l'iilr.'  Ii's  us  .1.'  la  mh'iI.'  .lu  l'râni' l'I  .l.'s  iiii|iri'Ssioiis 
ilia-ilali'S  .''viili'iil  l's.  .Mais  nous  Iriiuvous  aussi  .l.'s  ail  i''ral  ions  ilans  la  si;lli' 
liiri'iifui'  (lia.  S).  ( '.l'Il.'-.'i  l'sl,  .riiiii'  priir.indi'ur  Ij.'au.'uup  [dus  aai'.ail  ii.'a 
.[u'iiii  U.'  Il'  I  ru  U  VI'  lia  us  l.'s  .■iiniiil  ions  iiuriiiali's  l'I  l'ii  ni.aiia  li'iiips  l.'S  apo- 
pliysi's  i.'liiio'iili'S  piisl  .''l  ii'uri's  soiil  ri'piiussi''i's  l'ii  arrii'i'i'. 

.Mors  nous  lions  I  roiivoiis  l'ii  l'a.'.'  .riiii  p.'l  il.  a.'iraoii,  l'Iii'/,  ifiii  la  llll''lll'l■ill 
a  supposi!  iiiia  liiini'ur  l■l''rl''llrall', ili''v.'loppiia  au  .■ours  .riini'  liy.lriii',i''pliali..' 
aliriiniifiii'.  ( ',.'1 1 .' su  ppiisil  ion  l'sl,  l'ai'il.'i'i  l■onl•l'voir.  Mais  l'sl-i'lla  Jiisli'  '! 
liii'ii  sûr  pi'iiilaiil,  Irois  mois  l.'S  sympli"imi's  .riiiia  aiianii'iil  al  ion  il.'  la 


iiilr; 


lion  s'.'sl,  .li'.lar.'a  .l'iiiia  iiiani.'ra  a.ssa/,  siiliila.  I  .’.'voliil  ion  .l’iiiia  sLa.sc 
pupillairi'  aiaui'  l'ii  l'sl.  1.'  li'moianana.'.  Si  li'S  ail  .''l'al  ions  ilu  r.iuil  ila  l’.i'il 
soûl  la  suil  a  il'uiii'  liyi|roi'i''plialii'  .'liroiiiipia  ou  ii.'  I  roiivi'ra  pas  une  sl  asa 
papillairi' aiaiia  avi'i'  un.'  a.-iiili''  visiii'll.'  normal.'.  (  )n  I  roii vi'i'a,  au  l'on- 
I  rail'.',  un.'  al  roplii.'  il.'s  papill.'S  av.'.'  ilimiiiiil  ioii  .1.'  rai'iiil.i'  .la  la  vu.',  Irà.S 


s  .•oiislali'r  un  si'iil  s\iupliuua  l'oi'al  i[ui 
r  l■li'rl''llra II',  lîii'ii  l'iil  l'ii.lu,  l'i'l  1,.'  .''vi'ii- 
III'  l'iri'oiisl  au.'.'  Irop  rare  ilans  la  l'Ii- 
I.'S  lumi'iirs  l■l''rl''llrall'.s.  .Mais  j.'  pri''l'i''ra  loiijoiirs,  si  .'’i'sl  possilil.', 
r  à  un  si'iil  poini  .1.'  vu.'  l.'S  syiiipl  ."mii'S  i[ui'  pri'S.'iila 
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n\i:r:i!X.\.\T  J.i-:s  us  n.\s.\rx  xu 


J’ornels  si  jxissihlc  rinJ'lucnco  (!(>  plusieurs  rurleiirs  inurhides  pour  expli- 


eul'iinL  esl  arrivé  au  poini  (l<!  sou  évolulioii  oii  les  ] 

’Wies  üiiL  eommeiieé  à  se  slaliiliser.  l'Ius  spéeialeiuetil ,  la  soudure  entre  les 
s  de  la  voûle  esl  eu  Iraiii  de  se  eousolider.  J’ersouiie  ne  sait 


dans  que.lle  uiesiii'e  !(;  pi'oeessiis  ])aLliolof>i([ue,  ([ui  a  produit  l’Iivdroeé- 
Pludie,  est  aehex  é.  Nous  ue  eouuaissous  jias  uiêuie  la  nature  do  ee  |)ro(;(!S- 
sus.  Peut-rdre  une  éjunidyinite  a  Pelles  été  l’orlydne  de  l'Ii ydrorépludic, 


une  inétdrnrile  ou  une  eneépludite  a  causé  des  altérai  ions  dans 
«'-eulation  lil.re  du  li(|uide  eéplialo-ra(  Iddien.  J'eut  éire  ees  alléra- 
Pmisteid-elles.  Mais  la  possil.ilité  ].ar  une  disP-nsion  inliide  des 
^  ^  la  voûte  du  crâne,  n’exisla!  jilus.  J. a  disletision  ([ni  jus(fu'à  présent 

^,P*'’niis  a  la  vouP;  du  erâiu!  de  suivre  rév(didion  eonsPud.((  de  l’hydro- 
lini(,'.  .Les  e,onsé(fueuees  inévilaliles  d((  eet  état  d(;e,lioses  sont 
tran-'^*^  'oi  peu  de  temps  une  augnuudalPui  de  la  tension  intra- 

^^-'uard.  aux  allérations  d(‘  la  sell.(  lur.i.pie,  ,j(!  n’os((  pas  m’expli(pier 
cén]^  J’eid-(\lre  soid-elles,  (Ps  vieille  d;de,  eaus(-es  par  l'Iiydro- 

'a  i((  (dironi([ue  ;  peiit-êlre  soid -elles  les  suites  de  rauyoneidud  ion  [)lus 
^'''■'lansla  tension  intracrânienne. 


’l  (■,(',()  (■;//// /.s  7’/.l.V,s7'.V 


SC(!(  tc.  lois  ils  (■<•;, I  il 

S  (•(‘lie  l'ois  les  synipl  ôincs  [lorsisl  ('‘l’oiil .  C.iiKf  s 

I  jiviiil  utic  ili|)lo|)ii‘,  (loiil  il  soiilTr(;  (“iicoiv.  Dans  ces 
d(‘rni(M'S  Lcm[)s  rataiilà  visu(;ll(!  a  rapiilrtmail,  iliiniiuii'. 

Je  iHï  vous  falit;uerai  [las  par  une  ilesrri|)l,ioii  olijoclive  détaillée. 
Idle  a  élé  déjà  arconi|)lie  tant  de  fois,  .le  ne  v<mix  l'ain;  l'essorlir  (pie  les 
syniptônies  ([iii  oïd,  une  relation  diree,l(!  av(M:  nolr(!  siijel  . 

Nous  Irouvous  une  paralysi(t  hilaléraà;  des  nerfs  moteurs  oeiilainiS 
e\terni;s.  L’aruilé  visuelle  estd('G /GfXIv  l).D'(eil  ;,muelie  e.otnpte  les  doigts 
à  trois  mètres  de  distanee.  I.e  eliami)  visuel  est  normal.  .\  Uixamen 
ojild  almologii[ue  on  voil,  une  slase  i)apillaire  d(ï  G  dio|)tries  av(!e  des 
veines  tortueuses  et  des  peliles  liémiorragies,  mais  sans  atrophie  de  la 
papille.  De  plus,  il  y  a  um;  raideur  d(^  la  mufiie  ass(!Z  douloureuse,  (st  le 
malade,  fail  de  son  mieux  pour  t 
|)hénomèn(^  de  Keruig  est  positif.  Les  i-éflexes  i 
sont  abolis,  l’endaid.  loule  la  maladie  il  y  a  eu  une  élévation  modérée  de 
la  température.  A  l'Iiôpil.al  elle  n’a  jamais  dépassé  mais  la  tempé¬ 

rai  ure  malimde  a  loujours  été  au-dessus  de  :î7'*.  J. a  têt(!  du  malade  n’est 
pas  à  foniK!  Iiydroeéphalique,  mais  la  photograpini;  aux  rayons  X  i 
des  impressions  digilales  évide.des  Mig.  G  . 
dans  sa  profondeur,  le  fond  est  irrégulier  e 


aitl'rait  d’un 


Ma 


‘  était  .fU(!  noire  i 


vation  dans  les  synipl  ômes  .se  montrant  peu  de  temps  avant  l’Iiosiiitalisa- 
l  ion  était  eausée’  par  une  ménin<;ile  I  iihereuleuse.  ( tette  manièn^  de  voir 
Irouva  un  eerlain  appui  dans  le  fail  ipie  le  malade  présentait  di'S  symp¬ 
tômes  d’une  méningile  noji  di.seiilahle.  Mais  bien  que  ri'S  symptômes  se 


manil'esteni  dans  un  pel  il  nombre  de  rais  de  méningite  tuberruleuse,sous  un  ' 
,  dans  la  plupart  des  eas  les  symplômes  d’une,  irril.a- 
it  beaueou|i  plus  jirononcés.  .Mais  il  y  a  d’autreS 
(fui  s'ofiposeni  direeleniejit  à  la  eomaqilion  d’une  méningile 


L((  li(fuide  ('(’qibalo-raebidien  montra  un  index  (fui  ne  eoncordait  pas 
j(vee.  la  sup|io.sil  ion  d’une  im'uiingile  tuberculeuse.  <ln  trouvait  LS  lyni- 
pboe.ytes  par  mur',  2  globulines  et  2S  albumines.  .\u  cours  d’une  méningile 
tuberculeuse  le  nombre  de  cellules  est  ordinairement.  beau('ou|i  pliiS 
(■•leva’a  De  |ilus(ni  ne  ti'ouvail  pas  dans  le  li(fui(|((  eérébro-sfiinal  deS 
liaeilles  de  Koclc  ni  par  i  iispecl  ion  direci  ni  par  semences  au  li(fui(le  d’aS- 
cite  ou  gi''losi;  au  sang,  ni  par  l'inoculalion  des  ciibayes.  De  filus  le  pour- 


Fil 


^'IlOroaiiAPU  lES  AUX  /M  YOXA  X  CDXCEHXAXT  les  II 


1  (‘tait  (le  0,077,  cliilTrc  si  Iiaul,  (fu’on  ne  le  trouve  jamais 


Al(jrs  il  falliil-  clKu-elKïr  une  autre  expli('al  ion  des  sympü'ines  du  malade. 
•Je  me  .souvenais  d’un  cas  de  sareomalose  dilïuse  (1)  tpii  rapi)elait  à  plu¬ 
sieurs  (isards  le  lahleau  elini([U(!  de  notre  malade.  .1 ’atiirerai  parlieuliè'rc- 
tnent  votre  attention  sur  l'aholition  des  r(‘l'lo.\cs  profonds  (fui  e.xistait  chez 
les  deux  malades.  .Je  n’ai  ])as  réussi  à  a|)porter  la  preuv(!  décisive  de 
l’exactitude  (h;  ma  supposition.  J.e  démonstral ion  des  cellules  sarcoma¬ 
teuses  dans  le  li(fnide  c.éi)hal()-rachi(lien m’a  mamfué.  cet  ('■irard.mon 


ri’iii  a  conlirnié  le  diafriios- 


'  l'eux  pas  élucider  avec  cerlitude  les  relalions  récipro(fues  entre 
t  les  altérations  osseuses  dans  la 
(artient  pas  à  la  cliid(pie  des  tu- 
,  1/exainen  périimd  ri((U(!  ne  doniH!  pas  non  jdus 
li'i\  '  'l’’"'e  pai-eill((  siipposil  ion.  D’un  ant  re  (  ôté,  l’aljaissement 

de  l’acuité  visuelle  est  un  pli(‘nomè'"e  rare  avant  (fue  la 
P''pillaire  s(jit  en  voi((  de  Iransition  al  rophi([ne. 

pessibilil  és  s((  jirésenleni  :  Les  altéridions  dans  la  selle  lurei(iuo 

1(,.V-1  . . ,  .  ......  _ 
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sojil,  lii  suilc  lie  l;i  iiK'iiini^-ilc  sarcomiilciisc,  al(irs  clics  soiil,  de  date  rc- 
ccul.c;  ou  les  ail  ci'al  ions  osseuses  soid  eonsceidives  à  une  liydn)cé|)halie 
inl.erne,  cl,  alors  elles  S(!  soni  iirodnil  es  sueeiiud  eineni  aueoui's  des  t  rois 
dernières  arin(''es  eonitiie,  suile  d'une  seule  [.u'ande  luiueur  sareoiualeuse. 

Deux  mois  après  la  prèsenlaiion  à  la  Soeièlè  de  .\eurolo-i(u  le  malade 
mourul.  A  rexarnen  piisl-inorlrni  on  dèroiiM'il,  un  "rand  I  iiliereulome 
dans  riuimisphère  yaïudie  du  e(‘rvelel.  I)e  |dus  une  mi''nin};il  e  (dironiifiie, 


doid,  on  ne  ponvail  pas  fixer  la  mil  lire  marroseopi([uemenl .  l'In  loul  eaS 
la  im'uii  njfil  e  l'Iail  ll'■'r■ère. 

Ma  première’idi'e  élail  doue  la  plus  jusl  e.  ( '.omme  souveni,  e’élaienl.  le» 
résullals  Iié^ralirs  de  loiile  une  série  de  reelierelies  de  la lioral dire  (fui 
m’oni  ineil  é  à  (  lien  lier  ailleurs  l'exiilical  ion  des  s,vm]il(uues  clini' 
(fiies. 

A  rexarnen  ixisl-ninrlrin  nous  avons  I  roii vi',  en  oui  re,  une  liydroeé|)lialiü 
ifiii  availcom  jiriim’' (rime  manière  I  rès  net I e  les  xaiies  opliifiies  liasales. 
L'amaurose  doni  soiilTrait  le  malade  s’expliifiie  d'une  manière  Dès  sa- 
lisl'aisaiile  par  ce  l'ail. La  si  asc  papillaire  esl  sans  nul  doulc  causée  par  D 
I  ulK’i'culome.  L'liy(lro(  (’'plialie  avail  iV'alemeiiL  jirodiiil  des  alléiralionS 
Irès  mari[U('es  dans  la  selle  liirciifiie,  plus  maripu'es  (fii'on  n’avait  le 
droit  de  s’y  allendre  ajirès  les  plioto”:rapliies  aux  rayons  X. 


t^'HOTOGR.  IPIUliS  A  UX  RA  KO.V.S  A’  nOXCRRXAXT  LR  SOS  RASA  UX 
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La  dernière  malade  dont  je  désire  parler  est  une  petite  fdle  de 
1^1  ans.  Elle  a  été  tout  à  fait  bien  portante  jusqu’en  septembre  192i).  Sa 
température  s’élevait  à  eotte  épiupu^  d’une  manière  impiiétante,  et  en 
itieme  t(!nips  elb;  souffrait  d'uiK!  ciq)lialalqi(^  très  sévère  et  d(î  vomisse- 
fflents.  I^e  médecin  supj)osa  une  méninqit.e.  (Cependant  elle  s’améliora  si 
bien  qu’elle  put  (fuitter  l’iiôpital  de  proviiiccq  oi'r  elle  avait  été  soignée, 
i^ais  deux  ou  trois  mf)is  après  elle  commença  à  se  |)laindre  de  nouveau  <le 
douleurs  à  la  tète  et.  de  fatitrue.  Elle  s’alitait  de  temps  en  temps  pendant 
^ucbfues  jours  et  sa  température  était  un  ]K!u  élevée.  Elle  entra  de  nou- 
^'eau  à  rii(q)iLal  provincial  ('t,  do  là,  (die,  nous  fut  envoyée. 

Lans  ces  (bmx  (buaners  mois  la  cé|)balalgie  a  disparu.  Mais  en  même 
temps  l’acuité  visuelb!  a  diminué  rapid(!menl .  Pour  bi  monumt  elle  est, 
“  ’vi'ai  dire,  aveugle,  n’ayant  que  le  sens  lumineux  aux  deux  yeux. 

t'Otte  amaurose  n’est  la  suite  ni  d’une  stase  papillaire  ni  d’une  atrophie 
des  nerfs  opticfues.  Les  o|)blulmologu(îs  ont  constaté  un  oîdènic  de  la  pa- 
pille  sans  saillie  mesurable  mais  avec  des  veines  et  des  artères  tortueuses. 
Sur  l’œil  droit  on  a  constaté  des  placfues  atropbi(jues  isolées  d’un  siège 

Paraccntral. 


L  examen  neurologicfuc  n’a  dévoilé  ([u’une  exagération  des  réflexes  pro- 
uuds  aux  extrémités  inférieures  et  le  signe  bilatéral  de  Babinski,  plié- 
uomène  qui  indiefue  ([u’il  existe  une  altération  (j'uelc,on((ue  dans  le 
onctionnement  des  faisc.eaux  cortico-museulaires  au-dessus  de  rintumes- 
uence  lombo-sacridc. 

La  photographie  radiobigi(fue  du  crâne  (lig.  10)  montre  que  celui-ci 
ust  d  une  forme  normale,  sans  distension  dans  les  os  de  la  voûte.  Les  im¬ 
pressions  digitales  sont  très  mar(pi(';es.  La  selle  turci({ue  est  approfondie, 
®uu  diamètre  antéi-o-postérieur  est  augmenté,  et  l’entrée  de  la  selle  tur- 
cique  est  large  et  les  ajiojdiyses  clinoïdes  postérbuires  sont  dilîuses. 

Liiez  cette  malade  aussi  nous  trouvons  en  connexion  d’une  maladie 
eerébrale  aiguë  énigmatiijue  des  altérai  ions  évidmitcs  dans  la  selle  turcique. 


Je 


suis  enclin  ! 


derniers 


ci'oire  ([U((  cette  petite  bile  guérira.  Pendant  les  deux 
mois  elle  n’a  pas  présenté  un  seul  syui[)t(uu((  neuro-ophtal- 
^  umaurose  aussi  bien  ([ue  l’exagération  des  n’d'lexes  jirofonds  ne 
mou  avis,  (fue  les  suites  irn’qiarables,  causi'cs  [lar  la  maladie  cé- 


rébralo. 

trô^  *  ùupression  (fue  les  faits  sur  les([uels  j’ai  attiré  l’attention  sont 
^op  souvent  négligés,  nnhue  par  mes  collègues  neurologistes.  Les  phé- 
raiT^^^*^^  dont  j’ai  parlé  ne  sont  nullement  rares.  S’ils  l’étaient,  je  n’au- 
fo  '"'^ors  de  (fucbfues  mois,  collectionner  une  dizaine  de  cas  (fui 

ressortir  mes  thèses  (i(!  dilféreiits  (jôlAs.  Le  plus  important  de 


celles-ei  i 


tioi 


•^ne  maladi, 


que  nous  trouvons  souv(uit  chez  biS  eid'ants  (fui  ont  souffert 


irébrab(  iuguf‘,  des  alL('rali()ns  d;ms  le.s 


qm  persisLmt  pendant  toute  la  vie. 

^Itér' r  ^’^^^'ïdes  dont  j’ai  fiarlé,  on  peut  constater  non  seubunont  des 

ophf  du  c('jté  des  os  de  la  base  du  c.râne,  mais  aussi  des  sym|)t(jmes 

O'Ueurologiifues  indi({uanL  (fu’il  y  a  eu,  dans  une  fiériodc 
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d(5tcniïinée  de  l’évolution  de  la  maladie,  une  augmentation  de  la  tension 
intractanienne. 

,1e  .sois  convaincu  qu’il  existe  des  malades  chez  lesquels  ces  symptômes 
n(!urü-t)f)hl  almologi([Uüs  ne  se  développent  pas  ;  des  malades  où  les  alté¬ 
rations  osseuses  basales  sont  les  seules  séquelles  d’une  maladie  céré¬ 
brale  aigui’  (b;  l’enfance,  Seulement  nous  ne  voyons  que  très  rarement 
les  malades  de  ('ctte  catégorie. 

('.liez  ([U(dqnes-uns  de  mes  malades  les  altérations  dans  les  os  basaux 
ont  ét(i  si  sévères  ifüe,  sans  connaissance  des  faits  que  j’ai  tirés  ce  soir, 
on  jiouvait  Atri‘  timté  de  diagnostiquer  une  tumeur  destructive  dans 
la  région  chiasmatique.  Chez  d’autres  malades  les  ail (ii'ations  osseuses 
avaient  pri.s  une  forme  pas  plus  grave  ({u’on  ne  la  trouve  souvent  dans 
les  cas  d’une  simple  augmentation  de  la  tension  intracrânienne.  (Cepen¬ 
dant  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  certains  cas  de  tumeurs  cliiasma- 
tiifues,  les  altérations  osseuses  ne  déjiasseht  pas  en  degré  celles  qu’on 
trouve  dans  les  cas  d’une  siinyile  hydrocéphalie  du  III«  ventricule.  On 
trouve  même  ifuelquefois  deS  tumeurs  dans  cette  région  sans  ijiie  l’exa- 
niim  au.x  rayons  X  soit  à  même  de  constater  aucune  déviation  dans  la 
conliguration  ou  dans  la  structure  des  us  basaux. 

Jja  .simple  constatation  d’une  altération  des  os  basaux  ne  nous  permet 
pas  de  Conclure  que  ces  altérations  sont  la  suite  de  la  maladie  pour  laquelle 
le  malade  a  cherché  nos  soins.  Les  altérations  peuvent  être  les  séquelles 
d’une  maladie,  de  laquelle  le  malade  a  souffert  pendant  son  enfance. 

Le  n’est  jias  lu  jihotographie  aux  rayons  X  (fui  nous  aide  à  fixer  le 
<liagnostic,  du  tableau  clinicpie  concret.  C’est  l'accord  synthétiifue  entre 
le  début,  la  marche  de  la  maladie  et  l’existence  ou  le  mamfuede  symptômes 
neuro-oplitalmologiipies,  qui  seuls  nous  guident  dans  nos  elTorts  de  porter 
un  diagnostic  précis. 
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Présidence  de  M.  BREQIVIAN 


L  encéphalographie  gazeuse,  méthode  diagnostique  et 
thérapeutique,  pnr  VV.  'rvncKA. 

sulïh''*  pnMuif'i'n  pnrlip  ip!  «oir  r'iipiiiirl,  l'iitiUîiJr.  disculiinl,  de  la  Icdldiiffiio  de  l'iti- 
Sou,  ' '*''^*'”1-'''*''  1-niis  pfocédés  :  venli-ieulatïi'apldl',  efie.épliiiloiri-apliic  et  voie 
munir'''*'’''’"'"'  i'iidi(n.'ramiries,  apcès  iii'airilalidn,  insislaiit,  sur  la 

Pfét'Ui'  "^^''diir  el  siLrualaiit  les  l'aiiLes  qui  peiive.lil  l'Ii'e  enlises  de  fausses  iiiler- 

ràs  *'’i piu’lie.  railleur  présente  snu  iirnpro  malériel  eliiiiqiin  l’oniprenaiil 
•d’ales'V*'"- diaqiinstiiiiie  de  la  iiiétliiule  dans  :  les  luineurs  céré- 
fois  jg  les  eom[iressiuns  médullaires,  Hien  que  reneéplialoirrajihie  soit  iiar- 

*‘voinenT"'  Idéaliser  une  tumeur  eérébrale,  il  ne  l'ant  pas  y  recourir  exclii- 

Casci’i  •’  P'  considérer  comme  une  des  nlélliodes  à  employer.  Dans  tons  les 

*■<116  un’e'''. ''*■  'J'ids  Vf)  %  des  cas  d’i'qiilepsie  ;;énéraliséi‘,  ranteiir  a  cofis- 
ventricules  qui,  plaidant  en  faveur  d’une  lésion  orp'anilpie, 
com  cadre  de  I  epilepsie  sol  disant  essentielle.  I  lans  les  syndromes 

®'tSuilo  ■  ''‘cilullaire  on  |ient  [iréciser  d'uliord  s’il  y  a  réidli'inent  eomiu'essioii, 

facile  """  ou  comiilè.te  ;  c’est  pouripioi  l’auteur  estime  que  lu  méthodi', 

Enfin  p""''""’  '‘’nvoir  le  pas  sur  la  radioirrapliic  li|nodolée. 

®àrébro.  'noiitre  les  ellets  lavoraldes  de  1  insiilllatioii  dans  les  cas  de  méningite 

'fans  lp<,r''"^'*' E'’nfoni;ép,  avec  rétention  ventriculaire,  dans  le  Klalus  epilrnlicUf:  et 
Etions  de  la  moelle. 

fdose  et  l’alcalose  dans  la  pathologie  du  système  nerveux 

(‘-Pi'vici!  nmiroldgiijui!  (lu  1)'' îircgiiiaii'),  par  ^'1.  Kri.MvinvsKi. 

nui'i'*'”'  l'équilibre  acido-liasiqiie  ne  eoiisti tuent  pas  une  inaladie  indépim- 
PP  Signe  di*  relatiüh  avee  un  grand  nombre  d’afl'ections  et  présimteiit 

Eoiir  flnportniit,  (idéfois  Itiéme  décisif,  pour  le  LraltemenI  de  la  maladie, 

llans^l'è'i'^  ^f^'échtraliofi  des  ions  liydrngènes  libres,  SOrénseii  a  établi  le  signe 
a»  Conditions  physioloiriipies  le  pli  du  sang  tuimain  varie  par  une  tempéra- 
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'^uido  C('!plialo-rachicJi(‘ii.  Si  les  altérations  pliysioo-chimiques  peuvent  faciiiter  le 
passait!  de  la  dih'  liarnère,  elles  pourraient  expli.iucr  la  genèse  de  diverses  alTections 
^rveusfis  lit  düiiiuîr  des  indicalions  pour  les  conil^attre. 


Le  radiodiagnostic  et  la  stéréoradiographie  du  crâne, 

par  W.  Zavvadowski  (Varsovie). 

I.  encé],liiile,  les  méninges,  les  nia-fs  eraniens  étai(Mit  invisibles  à  la  radiograpliie  à 
'^'lUse  do  l’alisorplion  liomogène  des  rayons  X,  le  radiologisU^  est  obligé  de  limiter  son 
®.vanien  a  la  boiU!  crânienne  et  aux  caleiliealions  ipi  on  l'encontre  assez  souvent  a  l'in- 
rieup  du  crâne,  (le  sontdi^sc'ali'iriealionsdanslaglandepinéale,dansla  rauxdueerveau, 
'"'s  les  iilexiis  e|io|.,,'ides.  l.enr  signification  patliologiifuc  n’est  pas  encore  suffi- 
i'ainmeiit  étudiée.  L,.  dcplai-inent  lalrral  ou  verlical  du  noyau  i-aleilié  de  la  glande 
'P'  i[ucl(pies  coneinsions  eoneernaut  la  localisation  de  la  lésion 

^'•'■■ébrale.  Les  calcifications  des  cicatrices  intracérébrales,  des  héinatoines,  des  cysticei- 
4Ues,descystesliydatiiiues,  ainsi  ipieles  noyaux  calcifiés  dans  les  lésions  inflammatoires 
I  lîcitniues  ou  non  et  surtout  dans  les  néoplasmes  co-mme.  les  psainmones,  les  angiomes., 
■  cholestéalomes  et  endotlielionies,  ont  plus  d  iiuportauee  pour  le  radiodiagiioslie. 

images  liydreaéri(|ues  à  l’intérieur  du  eriine  sont  une  trouvaille  oxee|itionnelle. 
.  '■'us  ù  la  pénétration  de  l’air  après  la  destruction  de  la  pai'oi  de  crâne  par  un 

Ou  bien  a  la  suite  d  un  traumatisme,  comme  dans  le  cas  présente  derniereuient 
Zawadowski  â  la  séance  de  la  Société  de  Hadinlogie  à  N’arsovie. 

“'.■'l’''"'uUation  de  la  liression  intracrânienne  peut  être  diagnostiijiiée  sur  la  radin- 
^  1  p.>.  des  signes  indirects  eoiiiine  le  diasl.asis  des  sutures.  1  amincissement  des 

étin  , '’oucentuation  des  impressions  digitales  et  du  réseau  des  vaisseaux  dijilo- 
OntiV*'  usures  au  niveau  de  la  selle  tureiiiue,  et  du  fond  de  la  fosse  crânienne. 

J  ’  "  ure,  la  dilatation  secondaire  de  la  selle  tureiipie,  etc.), 
les"' ''Ure.ii|ue  parle  on  faveur  des  tumeurs  de.  l’Iiypopliyse  ; 
(les  tumeurs  se  révèlent  parfois  par  amincissement  ou  épaississement  localisé 

^parois  crâniennes  avoisinantes. 

"uo  méthode  très  précieuse  pour  la  démonstration  et 
OVnnt!  'lus  signes  radiologii|ues  des  lésions  intracrâniennes  et  elle  possède  des 

“«os  importants  sur  le  iirocédé  des  films  plats. 

angiospasmes  et  leur  rôle  diagnostique  et  pathogénique 
dans  les  affections  cérébrales,  par  M.  II.  IIiciku. 

'’uus  su  cuminunieatioii  les  iiuestions  suivantes  : 
tielig  tonctionnelles  et  psycliogènes.  La  régulation  vaso-motrice  et  essrn- 

'^ours  *^***®^®>  'uirmono-eiidocrinienno.  .Angiospasmes  pas  comme  diagnoslic  de.  se- 
'tPatom'o'^''^  uomme.  diagnostic  avec  un  tableau  cliniiiue  concret  et  avec  des  trailt 
P'airiqués'*”^**'^''**’''**'*'^’^  uettemeiiL  déterminés.  Les  angioiialliies  foiietionnclles  ]iéri- 
'tayngyjj  ïualadie  de.  Kaynaud  comme  [laradigme,  3  périodes  de  la  maladie^de 

‘^'auclic  f  maladie,  di'  liiirger  (endartérite)  oblitérante,  juvénile  avec 

P'>^<’Kvstml  la  généralisalion  de  ses  angiospasmes.  Claudication 

Pasmos  uardiaijiie,  intestinale,  rénale,  cérébrale  et  la  signification  d’angios- 

comb' affeclions.  l.es  angiospasmes  :  1“  proprement  dits  et 
'acteur  ulïcetion  organif|ue.  Le.  facteur  organique,  prédisposanl  et 

'^'^P'iition  fonctionnel,  déterminent  le  facteurindisiiensableetfaeultalif, 

'’*‘Cfgiqu  angiospasmes  dans  les  névralgies  et  dans  les  affections  anapliylaeto- 

féline  ,  ''^"'U"'  lu-nncliique).  Les  angiospasmes  de  la  périphérie,  du  labyrintlie,  de 
"''graine  et'  **  ’^’‘*''''can.  ('.apillarosropie  et  uplitalinosroiiie  des  angiospasmes  dans  la 
''""'ospasnie'*'''**^  '"'''‘'Uie,  dans  réclam]isie  el,  dans  l’épilepsie,  lai  eoïiieidenre  des 
'■“Ulaiiqnç  *! '’  '^*''^'U’''ute.s  régions.  Hypertonie  et  liypertension  essentielle  el.  syinp- 

■nses vasculaires  (de  l’al)  et  leur  rapport  avic  la  sclérose  des  artérrsetdes 
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(laiiiï  le  rcgunl  di;  c.ôlà,  pii  lias  l'I,  puaviifil-  J.pf'pns  ilppol'iruljoii  iwpillüirp 
à  drpjLe.  I.p  V’fl.'’ jippf  dniil,,  ipi  ppii  iilTiiilili  iliiiis sfi  |)l•llllplll- iiilïiriiHire.  Li>  scnsiliiliti; est 
•loi'iuiili;,  riHiil,  psypliiipip  phI.  iiai'iipil.  I.i/(wii|p  (;p|ilii)lii-r!i(!liiilipii  :  tpiision  15 
Hl|)ii)iiii)p,  11,31  0/ rpapliiiiis  di;  NaiiiiP-AppoIl..  Wpipliljroiidf.pN’andy  1p)j;pi’P|iip.u( 
positivp,  pas  di^  lyiupliopyLps,  la  l■àap|ioll  iIp  lîordpl-W'asspriuanii  dans  le  li((uidP  pt 
dans  |p,  satij3  iipgai.i VP.  liadiosp-iipiii  d|i  Pi'àiiP  ppnd*iVP. 

I'>’  diaiiMoslii;  dans  cp  pas  PSi.  djl'liidlp.  Il  sp  rapprnpIiP  par  pindains  pcUps  iIp  rjiàn'do- 
V  I  II  I  lie  r.  .Mai'lp,  mais  mi  IIP  ppiit  pas  Ip  i-aiif'rr  dans  p.pUp  maladip,  ni 

dans  la  spIpposp  pii  pjaipns,  ni  daiislc  (Inmaiiip  dp  la  syphilis,  l’i'plialilpiiipijl  p’psl  iin 
syndrainp  ppi'pIipIIpiix  siiiapiiii  à  la  siiil,p  de  l’piii-pplialilp  à  iiipalisalimi  ppi'pIipUpusp 
•’-t  d  l■|,||)|(|]rl|.  Mipanrnip.  Il  laid  smiliffiipp  ipji;  la  maladip  prauri-cssp,  p’pst-à-dii-p  que 
!iynd)'i)mp  (Ippi'il  IIP  l'pprpspnl.p  pas  di'  maiiil'psLal imis  l'Psidnidlps,  mais  au  PunLrairP 
la  i|/alai)ip  se  déyPluppp  ipplPiuPiil. 


Syndrome  de  sclérose  en  plaques  après  un  traumatisme  général, 
par  M.  Mozohowsicr  (Survirn  du  l'r  Picnkowski). 

Ui)  siihlal  àf'p  dp  35  ans,  qui  rdail,  Ippi)  jpnrlajil,  a!i  sprvjcp  milil-pirp  (Ipppis 
•ffl  an,  sipis  iipl.pppdppls  pal.|in)n^îirpiPs,  l'ail,  au  mois  d’ocUibrp  l',)31i  iipp  pI|uI,p  yiij- 
kiile  ppaidanl  unp  .ralaslniplip  de  plipniip  de  Ier:  il  lui  |pLp  pu  dptunsdl)  wa},mn,  sans 
pih'di-f;  fainnaissaiiPP,  ili)ais  il  y  ayajl,  ||•ln;lln•p  do  la  p,la\|i:u|p  (li-piLp,  qpphinps  jijes- 
du  prànp,  impossil|i|d.h  de  su  limir  dp|iniil,.  Il  rPslalL  à  l’iniiiilal  ))pndant  qp  niojs 
du  il  SP  plaignail,  de  VP|'l.i>;ps.  de  luandii;  uiP.Prl.apiP,  dii  diplopie,  tremldenipnl 
dPs  mpjps.  JJpfiiP  six  mois  après  1  ac.p,i)lpp|,  d  no  pouyaiL  plus  rpirp  sop 
^nrvipp,  i,e  jQiir  do  son  odpii.ssion  (13  ji|in  l'd'id)  dans  )e  service  neurojoj'iqup,  on 
ooastata  :  AU’opliip,  du  upcf  opliifiiP  .iraup.Uc,  (Ippohiraliontpinporalp  dniiJiiapillP  droilp, 
fdydrinsn  Pt,  (ppirjjiiU;  dps  pupilles  (pmiiplie  >  dniil.p),  rpacUon  à  la  lumière  alïniljlip, 
®Ur|,out  à  gaiiclio,  straliisipp  divergent,  à  ganclje  (dp  renraiicp),  nysLaginiiS  hori¬ 
zontal  vers  les  pptès,  snrloi)t  à  'Iroite.  Arfaililisspineut  des  inemlirps  droilS|  )>ypo- 
°uin  do,,  quatre  meinlirps,  dysniètrio  eonshliiralilp,  adia(loi’np,inè.sip  surtout  à 
Snilche,  tremlilpiupiit  dp  la  main  gaiiclie  pemlaiit  les  efforts  pl-  tnimlilpmpnt  jntpu- 
Pnpl,  bilatéral,  t.ps  rèllexes  rotuljeiis  et  acliillèens  exagères,  l'i  ilroite  >  qu’à  gauclm, 
‘fine  de  lialnpsld,  (le  niissolimo  et  de  S|iu|iipell  /le  deux  pi'dès,  de Mendel-lSplchercw  à 
oite.  Ahsene.o  des  réflexes  ahdomipîiiix.  Itémarelio  èbrieuse,  tituliantP,  les  pieds 
^fartés,  asynergie.  I.ègère  liypalgèsip  dp  la  figiire  à  gaiiohe  de  la  moitié  droite 
^  n  ronc  et  desmemibres  droits.  I.a  parole  est  un  peu  leute  et  misonnèe.  I.hpiide  céphaln- 
uo  lidien  :  tonsiou  l(l  (C.laiidel,  rèiiel ions  de  l’amiy,  Weiplibroodt  et  NouiiP-Appelt 
osilivcs,  lymphopytes  I  par  mm.  cube,  albiimiiie  b,;i  "/ oo  ;  la  réaidiim  de  Hordel- 
■aîserruiiuu  négative.  A  la  l'adioseophi  :  dilalaliim  eonshlérablp  du  siipis  iiariéto- 
P'j^uoïda,  à  gauche.  ■  ■ 

Uyam ^ sommes  en  préseiice  d’un  syiidrorm'  de  seléruse  en  pl,nques 
f.j,  *i'‘huté  ajirés  un  traiipiatisme  grave  oliez  im  p’une,  l|ommp  bien  portant,  qpi 
Une**'-  ^orvieo  niili taire  depuis  niian.  (in  peni  sedeinandei  si  ce  syndrumerepréspnip 
Pi'ov' ^'’l'U’nse  (m  |ila(pies  e,(nisée,iitivi'  à  nn  I  raiimalisme,  (jiii  agirait  eomine  agent 
*"*  l'ps  seiihonerd  les  sé((n('l|es  direetes  des  destnic.tions  aiia- 

l’ni'igine  traiimatiipie,  sinn|lant  [a  vraie  sclérose,  \  notre  avis,  cette 
*orc  possilijlil,,’.  (.sL  de  la  yérité. 

cas  de  maladie  de  Pick,  par  M.  E.  IImrman  cL  M*i«  I.itauer 
(Servir, (>  du  Dr  E.  Flatau). 

'‘■hiiru'*"'*''  ü"’  ^uns  iptiis  préalable,  cbange  au  jioint  de  vue  psy- 

Teosi  ®l'uis  3  ans.  Le,  lualade  ile\  ieiit  complètement  incapable  de  meper  ses  affaires, 
le  gy  ^uuguine  :  hi  130  -i-  h.  OO.  l’as  de  troubles  ilans  les  organes  internes  ni  dans 
*'®8âtit  T  Wassermann  dans  le  sung  et  dans  le  liquide  céplialo-rachidien, 

•  Troubles  de  la  parole  très  nets,  rapprochés  de  ceux  de  l’aphasie  amnéso-sen- 


socu'/n':  un  xnfino/.onii:  nn  VAUsovin, 


soric'llo  ;  il  faul,  souÜKnrr  rafrrainniaiisinp.  la  styla  tàlài.M-an!ii(iU(',lcs  li'oublos  d'ialac- 
hirc  el  (la  l’àeril  lira,  l’aiialiiiliilia  làirf'i'a,  l’absanca  d'aiiraxia  al,  d’asymbolia,  las  troublas 
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t'AIGNEL-LAVASTINE  (M.)-  Conférences  de  Sympatholog^io.  Première  série 
Ii)‘^(i-irt29.  Un  vpi.  iip  :ii2  pnges,  a.  cheliine,  éditeur- 
t.aignel-lrwiistine  a  résumé  dans  r,e  volume,  14  conférences  qu’il  a  données  à 
^’Hêpit;,)  ijp  piy,i  sur  les  syridfomes  sympalliiques-  Après  une  inlroduetion  à  la 
^ympathqlogic  ediidquc,  rupteur  étudjp  le,s  réflexes  .sympiitliiqnos  cutanés  [réflexes 
vasio-inotours,  réactions  tliermiquos,  réflexes  pilo-mQtpurs,  réflexes  sudoraux)  et  les 
^'é-fléyes  sympnthiques  viscéraux  Iréflexp  oculn-cardiarpip,  réflexe  sympathicp-yagal 
''iscéfal,  réfle-xes  déterndnps  par  des  excitants  électifs,  r''f]e>;es  pupillaires,  laijyrin- 
*-hiques...).  Ues  ponféreppos  suivanlp.s  sont  consacrées  à  i’ptude  des  syndromes  sympii- 
'l'iqnos  pirpidntuires,  digeslifs,  respira  Inires,  en(|ii(;riniens,  puis  anx  rapports  dn  syippa- 
'l'iqup  avpe  les  Névrose'-,  et  les  psyelioscs.  ,Ie  mentionnerai  une  ponférpiice  importante 
et  do(‘,iimei|té(\  sqr  les  inédipanqppts  dp  sympatldqup. 

M,  l-aiprNo|-|,;^vastine,  a  étudié  depuis  jdiis  de  vingt  ans  le  sympatldqm'  et  ses  réac- 
son  ouvrage  syuthétiso  nno,])ar|ic  de  ses  travaux.  Sans  donto,  à  sa  leclurc 
’-e’njqiirs  intéi-d  issante,  on  a  rimprcssioii  (pic  sur  bien  des  points  nos  connaissances  sonf 
encore  très  vagnes  et  (pic  les  hypotliésps  sont  noiribreusos  mais  cela  tient  à  ce  que 
e  sii,ict  est  nqiiveau.  M.  Laignel-Lavastine  no  s’est  pas  dissimulé  (lu’il  l'xist"  encore 
dans  problèmes  bipn  des  iticoiin|is  et  il  le  d'i'  très  justpinent  dans  eps  lignes 
dni  terminent  s()n  VQlnrno  :«  (l’est  lr(’‘s  bien  de  s’occuper  des  choses  qu’on  connaît, 
niais  c’(;,l  (((suuieux  ei  ii  faut  toujours  aller  vers  l’inconnu  et  essayer  par  des  ira- 
^niix  m(îtbodi(|ues  d’avancer  à  petits  pas  pinir  làc.li  -r  de  diminuer  autant  que  iiossible 
niargo-,  que  j’espère  de  plus  en  plus  él.roiti',  eiilre.  Us  tliéorics  que  j’ai  essayé  de 
'■ons  exposer  et  l(>s  résultats  de  la  |jratii|ue,  » 

tiete  ouvrage  est  d’iiulanl  plus  agréable  à  lire  que  son  édition  excellente  luérile  ions 
'-'oges.  Georges  Guillain. 
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TSGHERNJAGHIWSKY  (A.)  (de  Kiev).  Sur  les  fibres  nerveuses  égarées  dans 
l’embryon  humain.  Déplacement  des  fibres  nerveuses  dans  l’espace  endo- 
lymphatique  de  l’utricule.  Truunux  du  LubonUoire  de  reclwrclies  biiduniijiics  de 
l’ Uniiicrsilé  de  Madrid,  t.  X-KV!,  fuse.  I  (d.  'l,  octobre!  iy'29,  p.  9'.)-IUr>,  avec 
•2  figures. 

L’auteuf  il  rciieiintl’G  lui  dépliieCiUËiit  des  fibres  iierveuscs  dinis  l’espace  cndo- 
lyinplialiijiie  de  l’iitrieulo  de  l’iUrdirynn  luiiniiiii. 

Ces  fibres  égarées  péiiètreid.  eu  piirfie  l’épifliéliuiii  de  la  niacule  utrieulaire  ilc  l’eiil- 
•>ry<m  étudié.  Isri  effet,  les  fibres  les  jilus  épaisses  I ravi'rseiil.  la  surface  iid.eriie  de 
I  éjiiiiiéiiuia  et  |iéuètreiit  (buis  l’espace  eiid(ilyuipliali(|iu),  taudis  (pie  les  libres  les 
plus  fines,  |(!ii  se  lieurtabt  à  l’épitliéliulii;  iie  réiississluit  pas  à  la  friifadiir  et  se 
eeebllfljeiit  eu  foriiiaut  des  anses. 

Les  fibres  égarées,  (pii  aboutisseut  jus(prà  l’espace  endi>lymphali([uc  utrieulaire, 
'loiverit  dispal'iill re,  car  elles  .seinbleuL  appartenir  auv  fornuilibiis  einlii yoniiaircs 
Iransiluires.  1.  .-NijeuLKeo. 


RAMON  y  GAJAL.  Signification  probable  de  la  morphologie  des  neurones 
des  invertébrés.  Tnli'iiiur  du  Lilhondoirr  de  rer.lirrcliex  hinloijiqucfi  de  !' Uuivereilé 
de  Mddrid,  !..  X.XVI,  fase.  1  (d,  ti,  oelobre  1999,  p.  Idl-I.â.'i,  avec  lll  figures. 

Iléus  Uni!  (adninunil-alioil  afilérieure  (191.9)  riliiledr  a  Irailé  le  problènu'  de  la  siani- 
neatioii  iiroliable  de  la  Uiorplailogie  des  iieui'onés  des  in'\  erlébrés.  Ce  (riiMiil  fut  publié 
espàgiiol  (lendant  lé  gueld'e  nioiidiale  el,  en  général,  irne  ftit  ('0111111  ((lie  par  iili 
Pémbre  restreint  d’invesiigaleiirS.  M.  Itariioii  y  Câjal  est  lieiireiiv  de  constatid'  ((iie 
éettaiiis  liiil.eiirS  (d,  iiotaininent,  llaiislroni  ont  émis  réceinment  (‘t  indépeiidanuiKuit 
certaines  idées,  ipii  s’accurdidiL  ilvec.  leS  clineeptiolis  eiiohcees  anlérleiireinetlt  par 
lui. 


Lu  effet,  ces  deux  ailleurs  l'.imviennent  ipie  la  position  inarginale  du  soiiia  idiez  les 
'‘rficiilés  obéit  aux  causes  tropliirpies,  imisipie  les  plus  grandes  exigences  nutriti\es 
*’*■  d’oxygénation  du  cor|is  eelliilaire  porteill'  llll  rlllÿail  (le  (léiiveiit  être  satisfaites 
'lue  ])ar  une  topograidiie  plus  priadie  du  plasma  inlerstitiid.  Chez  les  insectes,  ce  plasma 
•lui  entoure  les  ganglions  est  riche,  en  grandes  traidioes,  ipii  eoiistitueiiL  iiii  dépôt 
dxygi>ne,  e.omirie  le  remaripie  llanstrom. 

Le  travail  de  U.  lîanion  y  Cajal  synthétise  une  série  de  données  d’une  hanir  parlée 
pour  la  eonnaissance  de  rorgaiiisatiim  du  système  nerveux,  et  il  est  utile  de.  le  lire 
'élegralcment.  Nous  allons  rapporter  .ses  eomdnsions,  rpie  voici  : 

position  du  noyau,  et  lu  conformation  du  soma  neuronal  pendant  (diai|iie.  phase 
Son  dévoloppenieiit,  (diéit  non  seulement  aux  lois  des  ada|itati()iis  fonctiomielles 
•’élalives  à  l’association  et  à  la  eondmd.ion,  mais  aussi  aux  exigences  d’ordre  tro- 
phiinn,. 

"CS  deux  facteurs  sont  soumis  aux  stimulatioiis  physico-chimiipies  et  surloiit  aux 
éb'cnts  ehiniiipn  ‘S  de  rentoiirage  iieiiroiial,  sous  la  foriiK'  de  ferments  neiirotHipiiilieS 


e  matières  trophiipnis. 

•criailles  substances,  telles  (pie  les  protéines  (d.  roxygèiie,  S(d'uient  attirées  surtout 
c  noyau  et  la  région  périiiucléaire  de  l’appareil  de  Colgi.  Les  autres  substances, 
.1?.''  ''éractére  nutritif  spécial,  agiraient  plus  particulièrement  sur  le  protoplasme,  en 
lu  ""(delant  les  expaiisioiis  du  neurone,  dans  leurs  formes  et  dans  les  direc- 

déterminées. 

cndaiil  l’épiKpic  ernbryonnaire  l’ambiance  niilritive  du  soma  des  neurones  est 
>  uee  par  p.  liiiuide  épendymaire  cbez  les  vertébrés  et  par  le  li(|uide  périiierveiix 

les  invertébrés. 
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Les  oonUîlîl-itms  qu'il  a  pu  faire  posl  morlem  dans  une  autre  série  d’expériences, 
se  sont  montrées  si  analo;jues  que.  l’auteur  en  induit  qu’on  pourrait  interpréter  les 
altérations  toxiques  aussi  comme,  des  pliénomènes  d’autolyse  débutant  pendant  la  vie. 

G.  L. 


POLLA.K  (Eugen)  cl  RIEHL  (Gustav).  Lésions  du  système  nerveux  consécutives 
à  l’emploi  du  salvarsan  (Zur  Patholoprio  der  Salvarsanschaden  der  Nervensystems). 
Jahrbücher  jür  Psijcliialrie  iinil  Neurologie,  vol.  XLVII,  fasc.  1-2,  1930,  p.  98-123. 

11  s’agit  de  deux  cas  anatomo-cliniques  de  lésions  du  système  nerveux  consécutives 
à  un  traitement  par  le  salvarsan.  Dans  les  deux  cas,  le  traitement  était  institué  pour 
des  syphilides  secondaires  et  les  auteurs  font  remarquer  que  l’examen  histologique 
a  pas  montré  de  lésions  spécifiques  du  système  nerveux,  mais  des  altérations  qui 
Sont  à  mettre  sur  le  compte  d’une  Intoxication  par  le  salvarsan. 

Il  existait,  dans  l’un  des  cas,  des  lésions  ijarenchyrnateuses  diffuses  et  aussi  des 
altérations  névrogli((ues  ;  dans  l’autre,  on  trouva  surtout  des  lésions  méningitiques 
hémorragiques  ave<'  encore  des  lésions  parenchymateuses  et  névrogliques. 


OLMI  (Guido).  Recherche  concernant  la  coloration  vitale  du  système  nerveux. 
Note  II  (Hicerche  sulla  colora/.ione  vitale  del  sistema  nervose).  lUvishi  üi  Neiiro- 
lo'/ia,  IIP  année,  fasc.  1,  p.  38-(>0,  février  1930, 
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L’instillation  du  bleu  de  Trypan  dans  le  sa( 
oxterne  ne  provxnpie  pas  d’absorption. 

L  introduction  i)ar  la  voie  rectale  détermii 
Sionale. 

L’instillai  ion  endonasale  est  suivie  d’une  absorption  au  niveau  de  I 
“Ifaclivc  et  aussi  au  niveau  d’autres  tissus  viscéraux,  en  particulier  ai 
poumon.  La  coloration  arrive  difficilement  an  niveau  du  système  nervei 
localise  dans  lus  liistiocytes  des  plexus  choroïdes. 

La  Coloration  vitale  double  par  le  bleu  de  Trypan  et  le  litiocarmin  o 
ypon  et  le  rouge  de  Trypan  donne  les  résultats  suivants  : 

L  épithélium  des  plexus  choroïdes  prend  toujours  et  exclusivement  le  bleu  de  Trypan 
'loellc  quu  d’introduction  des  deux  colorants.  L’épithélium  hépatique  et 

oolui  des  tubes  contournés  du  rein  se  comporte  de  la  même  manière. 

La  coloration  double,  bleu  de  Trypan  et  rouge  de  Trypan,  (|ueiles  (jne  soient  leurs 
(jg,  'J'^l-  absorbée  par  les  hisliocyles  des  plexus  choroïdes,  des  méninges  et 

'^®**“*‘^*  sLsm'bantes  du  tuber  cinereum  et  de  Turea  postrema  du  bulbe.  L’absorp- 
^on  ne  se  produit  pas  de  façon  typique,  il  se  fait  une  coloration  Ideue  diffuse  sans 
^^papition  des  ^rauululioiis.  Les  hisliocyU's  de  lout.  le  reste  de  l’orj^Mtiisnie  se  compor- 
cub  analogue, exce|)té  ceux  du  foie  et  de  la  rate  et  ceux  des  vaisseaux  sou,‘- 

anés  directement  en  contact  avec  le  colorant  injecté, 
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GAETANO  GIOVANNI  NOTO.  Contribution  à  l’étude  de  rhistopathologio 
et  de  la  pathogénie  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (('.(iiili'iliulo  iilla 
islo|)iiLoli)),fiii  (‘cl  ullu  délia  sclei'u>,i  latérale  ami(jtnil'iea).  Jliiiislii  di  ]‘ulo- 

loijUi  iiervosa  e  ineiilale,  vol.  XXXIV,  VIII“  année,  fasc.  (!,  p.  'JlÜ-7!Jl,  mars  11)30. 

A  côté  dos  lésions  classiques  décrites  antérieurement  dans  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  l’auteur  insiste  particuliérement  sur  certains  foyers  de  démyélinisation  du 
cordon  latéral,  au  niveau  de  la  moelle  cervicale,  analogues  à  ceux  que  Lichtlieiin  a 
décrits  dans  les  cordons  postérieurs  des  myélites  funiculaires  de  l’anémie  pernicieuse 
qu’il  a  pu  constater  dans  t’uiie  de  ses  observations  personnelles.  11  s’agirait  là  de  lésions 
d’origine  toxifiue,  et  les  différentes  localisations  dans  les  deux  affections  s’explique¬ 
raient  non  seulemeid.  par  la  théorie  de  l’origine  aljiotrophi(|uo  de  ces  lésions,  mais 
encore  par  les  différentes  natures  du  toxique  cpii  agiraient  sur  des  systèmes  de  fibres 
doués  d’affinités  bio-eliimiipies  différentes. 

La  présence  de  ces  foyers  cd,  la  discontinuité  des  lésions,  le  long  du  névraxe,  per¬ 
mettent  de  penser  ([ue,  dans  le  cas  de  sclérose  latérale  dont  il  s’i(git  là,  le  processus 
n)orbido  a  une  origine  toxi(|ue.  (i.  L. 


MYSLIVECEK  (Zd.).  Gliose  diffuse  de  la  substance  blanche  du  cerveau. 

JieiJite  iteurolo;ii(iuc  Icliàiue,  l'J28,  n“  ‘d. 

Un  mécanicien,  jus(iu’alors  bien  portant,  a  été  atteint  dans  sa  38“  année,  —  4  ans 
avant  son  décès  —  d’un  accès  épile|d iforme  se  répétant  de  plus  en  plus  fréquem¬ 
ment  etdcvenu  (piotidien  durant  les  3  derniers  mois  de  sa  vio.  Ces  accès  étaient  suivis 
d’états  de  confusion  mentale  de  [dus  en  plus  prolongés,  même  persistants  dans  le  dernier 
temps.  .\u  cours  de  cette  confusion,  le  malade  [(rés(mtait  une  asynergie  notable,  en 
essayant  viunement  d((  s((  le\-er  de  son  lit.  Lxitus  [(ar  éfiuisemont  général.  Le  cerveau 
était  à  l’examen  ma(n'oscopi(iue  sans  alléralions;  à  l’examen  microsco|)ique,  on  trouva 
dans  toute  la  substauc((  blanche  du  cerveau  uiu!  prolifération  consiilérablc  d’astrocytes 
avec  fibres  névrogli(|ues,  ainsi  ([u’um(  [irolifération  légère  des  noyaux  ronds.  Cette 
prolifération  est  généralement  diffuse  sans  s’étendre  en  foyers,  plus  dense  près  de 
l’écorce  cérébrale,  empiétant  également  sur  la  couche  basale  de  l’écorce,  sans  y  altérer 
les  cellules  nerveuses.  Les  éléments  proliférés  ont  ras|>ect  d’éléments  normaux  fixes- 
Aucuik!  dégénérese.enee  des  fibres  nerveuses,  ni  des  gaines  do  myéline  ;  pas  de  corps 
granuleux  dans  hi  tissu.  La  substance  grise  ne  [(résento  [las  d’altérations  considé¬ 
rables. 

L’auteur  ne  considère  pas  ces  modifications  comme  une  sclérose  secondaire,  bieU 
(|ue,  à  rexamen  histologi(|ue,  elles  présentent  une  grande  ressemblance,  notamment 
en  raison  de  l’absence  totale  de  signes  d’inflammation  ou  de  dégénèration,  et,  P®*" 
suile,  de  h(  distribution  diffuse  entièrement  régulière  dans  toute  la  substance  blanche- 
.'Vu  point  de  vue  histologi(|ue,  l’auteur  envisage  ce  processus  comme  une  gliose  pr*' 
maire  diffuse,  |)rovo(iuée  probablement  par  un  facteur  irritant.  11  ne  s’agit  pas  ie’ 
d’une  prolifération  gliomateuse  (d’une  gli(jmatose)  ;  car  les  éléments  croissent  tout  ^ 
fuit  régulièrement,  étant  entièrement  différenciés,  et  le  processus  n’augmentant  pas 
volume  du  cerveau. 

U.e  cas  [leut  fournir  un  docunuuit  d’une  [irolifération  diffuse  primaire  de  névrogl*® 
libreuse  sans  altération  du  tissu  nerveux. 

L’auteur  estime  (pie  cette  [irolifération  est  le  substratum  anatomi([ue  du  syndrod*® 
('liin(pie  se  manifestant  par  des  symptOmes  cérébraux  généraux,  sans  tiype.rtensih** 
intracrânienne.  A. 
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PHYSIOLOGIE 

LERICHE  (R.)  ol  FONTAINE  (R.)  (Slni'^lioiir':).  Contribution  à  la  physiologie 
de  l’anneau  de  Vieussens.  -Ur/i.  tien  Mfiliiilii's  ilu  cwiir,  avril  l'Jviit. 

Li)rsi|u’iiii  aboriJe,  clir/.  la  chii'ii,  le  naii^rli'iii  étoilé  ))ar  la  voie  Iransplaurala,  ou  a  un 
Irés  larfîiî  accès  sur  Ions  les  éléinenls  nerveux  île  l’enlréc  ilu  thorax,  et  en  particulier 
sur  ranneau  de  Vieussens.  Les  auteurs  ont  souvent,  dans  ces  conditions,  excité  les 
lieux  branches  de  cette  anse,  sur  raniiiial  eudorini  assez  prolondéinent  pour  ne  pas 
‘lonner  au  cours  des  excitations  le  moiiidie  siffiie  de  soulTrance.  Ils  ont  enregistré  les 
inodilicatioiis  de  la  tension  carotidienne  à  l’aide  d’un  luanoinélre  de  François-Franck 
et  ont  obtenu  ainsi  de  nombreux  tracés,  dont  18  reproduils  dans  l’arlicle.  Ils  ont  cons¬ 
taté  ipie  les  tibres  ascendantes  à  effet  presseui',  provenant  des  gi'os  vaisseaux,  rejoi¬ 
gnent  le  Irone,  du  pneuino-gasi riipie  thoracirpie;  ipie  ces  fibres  sensitives  ipiittent  le 
Vague,  au  niveau  du  ganglion  cervical  moyen  ;  (pi’clles  ne  s’y  interrompent  pas,  car 
ta  nicotinisalion  de,  ce  ganglion  n’abolit  |ms  l’hypertension  réflexe  cpie  produit  son 
axcitation  après  dégénérescence  du  vague  ;  elles  passent  ensuite  par  l’anneau  de 
Yieussens,  plus  particulièrement  par  sa  brandie  antérieure,  iiour  aboutir  au  ganglion 
ittoilé,  leur  eentri'  de  réflexe. 

La  connaissance  de  ees  fibres  sensitives  à  effet  liresseur,  appartenant  à  l’ause  de 
Vieussens,  n’avait  Jias  encore  été  signalée,  lly  aurait  inlérèt,  dans  les  opérations  pra- 
Lguées  chez  les  angineux,  à  compléter  les  sympatliectonies  cervicales  par  la  section 
'ta  l’anneau  de  N'ieussens.  .lean  lliUTZ. 

DANIELOPOLU  (liucarcsl).  Sur  les  filets  presseurs  contenus  dans  l’anse  de 
Vieussens  chez  le  chien,  à  propos  des  recherches  de  M.  Leriche  et  Fontaine. 

■Irc/i.  de.v  Maladies  du  cuiur,  juillet  lUfili. 

L’auteur  rappelle  qu’il  a  consacré  une  série  de  reclierclies  expérimerdales,  cliez  le 

ahien  et  le  cliat,  cliniipies  chez  . .  ou  sur  les  opérés  pour  angine  de  poitrine, 

idt  Cours  desquelles  il  a  décrit  toutes  les  connexions  possible  des  filets  sensitifs  cardio¬ 
aortiques;  il  en  est  de  presseurs  et  de  dépresseurs  ;  d’autres  transportent  la  sensibilité 
l’onsciente.  'tous  ces  filets  se  trouvent  dispersés  dans  le  vague,  le  sympalbi(|ue  et 
laurs  branches,  et  il  se  fait  des  échanges  de  fibres  entre  tous  ces  nerfs  par  anastomose. 
Malgré  une  grande  variabilité  d’uu  sujet  à  uu  autre,  les  filets  presseurs,  en  général, 
Iraversent  le  ganglion  étoilé  et  l’ause  de  Vieussens,  pour  aboutir  à  la  partie  inférieure 
'I®  la  moelle  cervicale.  L’auteur  reproduit,  à  ce  sujet,  deux  tracés  de  section,  de 
*  anse  de  Vieussens  chez  le  chat  et  le  chien,  tracés  extraits  de  son  livre  sur  l’angine 
'*®  Poilrine  (Masson,  li.i-i7)et  (|ui  mollirent  que  l’excitation  du  bout  central  del’anse 
'*  Provo(|ué,  dans  tous  les  cas,  sauf  un,  des  effets  presseurs.  (Lesexpériences  avaient 
®*’®  publiées  antérieurement  à  celles  de  Leriche  et  Fontaine,  qui  sont  d’avril  li)-.>'.>.) 
Dans  les  cas  nombreux  d’angine  de  jioilrine  traitée  parla  méthode  de  Danielopolu, 
anse  de  Vieussens  n’a  pas  été  touchée,  ce  ipii  laissait  subsister  un  certain  nombre 
'1®  filets  presseurs  ;  et  cependant  la  plupart  île  ces  malades  ont  été  déliarrassés  de  leurs 
'*®®és  angineux,  ce  rpii  prouve  que  la  section  de  l’anse  est  inutile.  lJaniclo|iolu  ajoule 
ine  cette  section  serait  même  dangereuse,  détruisant  les  filets  accélérateurs  et  toniques 
''““■■lacieur.  .Jean  IIkitz. 

^OVELAGQUE  (A.)  cl  MAES  (J.),  BINET  (L.)  et  GAYET  (R.).  Le  nerf  caroti¬ 
dien.  l'rcsse  medicale,  n"  27,  p.  .Ll'.l,  avril  l'.l.'IO. 

■^Près  avoir  étudié  l’anatomie  et  la  physiologie  du  nerf  carotidien  les  auteurs  admet- 
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r  l'hyperpnée.  Journal  de,  Neurohxjir  cl  de  Psi)- 
n"  :i,  p.  mars  l'J30. 


FAURE-BEAULiIEU.  La  f( 


1,’iMili'lir  rcliili'  les  tnivimx  (l'i  a-nsl,  (  iold,  (pii  pense  ipi’il 


ANALYSES  iifJl 

Convoi uLiüiis  iiudilivos,  ni  les  voies nuciiüves  ne  son Ldil'l'érenciées  pour  deslonnlités  par- 
ticulièi'es,  uüt,r(!iuenl,  dit,  ([ne  l’oini’y  coiislate,  [las  de  ceidi'c  de  raudilion  ([ualitaüve. 

Quand  nue  exeibiLion  nous  parvieni,,  nons  rèai'issons  à  eelUi  excilation  de  la  même 
façon,  (|n’il  s’iiffisse  do  l’œil,  d((  roi’eill((  on  d’nn  ol•['ane  des  sons  i[nolcon([n((.  L’anleur 
expose  sa  (a)iieeption  eoneeniant  la  localisaliou  dos  sons  oL  leurs  dislinelions  indivi¬ 
duelles  lonides  et  il  la  o.onl’roide  avec  les  donin-os  pal  liolo!,n(|nes.  (1.  b. 


SÉMIOLOGIE 

I'EY  (A.)  cl  LEY  (J.).  Le  facteur  psychique  dans  un  cas  de  rigidité  postencé- 
Phalitique  avec  plicature  spasmodique  de  la  tête.  Journiil  de.  Seuraloijir.  cl  de 
Pmlnatrie,  an  X.Xl.'K,  n"  11),  p.  ÔSI,  ocLobre  li)Oi). 

Les  auteurs  rapp((rtont  l’obsorvalion  d’nn  syndronu^  de  rigidité  ])ostoneo|ilialitique 
avec  [dicaturo,  spasniodi(|n(!  d(!  la  tèUx  (lotte  plicature  est  ncttonient  inl'luenoée  par 
'cs  facteurs  psyclni|nos  et  bw  anbnirs  rappollont  à  ce  pro|K)S  o.onibien  les  [ihéno- 
mènes  ,[iosteucé|)lialiti<[ües  ont  o.usoigno  à  recherelior  rorganioilé  éveutnolle  de 
f’ien  des  manifesta  lions  pal  liologiipies  considénu'S  jns(|iralnrs  ooinnie  dos  phéno- 
aaènes  pithiati([ncs.  (1.  L. 

sergent  (E.).  La  paredysie  du  nerf  phrénique  dans  le  cancer  du  poumon 
la  tuberculose.  Hnltelinn  et  Mémnircn  de  la  Société  mé.dicide  des-  hôpitaux, 
an  4(1,  U"  I,  p.  7-'.l,  10  janvier  lOllO. 

a'que  avec  allraciion  du  in('‘diastin  et  surélévation  de  rhomidiaiibragino  par  sclérose 
Palmonair(‘  rétra(;tile  avec,  symphyse,  sont  en  réalité  duos  ([uelquol'ois  à  une  [jaralysio 
a  derl  |ihréni((iio  avo.o,  atél((ctasie  pidmoriain^  relevant  d’une  sténose  de  la  bronche 
souche, 

L  observation  rap](ortée  [lur  l’auteur  est  celle  d’un  cancer  primitif  de  la  bronche 
touche  gauche  au  cours  duquel  on  vit  ap[(araître  une  paralysie  du  phrénioue  et  du 
current  gauche.  La  radiographie  montre  une  énorme  surélévation  de  l’hémidia- 
■"ngme  gauche  av(!c  un  refoulement  du  cieur  vers  la  droite.  Cette  image  radiogra- 
hiue  est  analogue  :'i  celle  qu’on  obtient  à  la  suite  de  la  phrénicectomic. 
lion  PO)'ipli6i’i(ieo  peut  être  isolée,  ou  associée  à  d’autres  manifesta- 

att''^'  elle  |)eut  être  [associée  à  une  paralysie  récurrentielle  ou  à  une 

einte  iie  u,  -/.one  des  filets  |iu[)illo  dllatateurs.  G.  L. 


(Manuel)  et  CARRILLO  (Ramon).  Rigidité  décérébrée  par  kyste 
epiphyse  (Higidez  decerebrada  por  quiste  do  opifisis).  Archiuos  Argentinos  de 
^‘“''ologia,  vol.  IV,  n-  4,  p.  1G7-2ÜJ,  mai  1921). 


®  ®git  d’un  cas  de  rigidité  décérébrée  du((  à  l’atrophie  pur  compression  du  thala- 
lenticulaire,  de  la  région  hypothalamique,  du  noyau  rouge,  de  la  zona 
tliif  .  Licus  nig'r.  Cette  observation  ne  permet  pas  de  conclure  do  façon 

Mai"^^  La  lésion  précise  qui  a  déterminé  l’apparition  de  la  rigidité. 

[^  J.  P®®!  c.xclure  le  thalamus,  le  noyau  lenticulaire  et  le  noyau  caude  du  fait  que 
les  g-  et  l’atrophie  sont  peu  importantes  du  côté  gauche  et  que  copendani 

'''Sl'llté  étaient  évidents  du  côté  droit  du  corps, 
bilatérales  intenses  .se  limitaient  à  la  région  sous-thalami([ue,  au  noyau 
au  locus  nigor.  La  compression  do  ces  centres  était  déterminée  [lar  une 
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lumi'ur  kysli(|iie  dont  la  zotio  d’accroissement  p6iipliérii|U(^  était  revêtue  d’une 
rouelle  de  tissu  conjonctit,  dont  les  capillaires  étaient  calcifiés  et  qui  recouvraient  des 
cellules  de  pinéninme. 

,  I.a  spasticité  des  membres  intérieurs  peut  être  due  aux  lésions  des  fibres  inyéliniques 
du  pied  des  deux  pédoncules  cérébraux  et  on  peut  attribuer  les  crises  de  rire  la  des- 
I  ruction  du  corps  strié  droit .  G.  L. 

CALLIGARTS  (Giuseppe).  La  chaine  linéaire  secondaire  du  corps  et  de  l’es¬ 
prit  (Le  calenc  lineari  secondarie  del  corpo  e  dello  spirito).  Un  vol.  in-S”  de  227  p., 
Casa  cdilrice  U.  l'oz/.i,  Home,  11130. 


CALLIGARIS  (G.).  La  ligne  de  la  mémoire  et  la  polarisation  du  souvenir  {La 

linea  délia  inemoria  e  la  polarizzazione  del  ricordo).  Arcliiiiin  ticneralr.  di  Nvnroloyid, 
Psichialriu  c  I‘sic<i(inaUsi ,  \'ol.  X,  n'J  3,  11121). 


CALLIGARIS  (Giuseppe).  L’élaboration  de  la  pensée  et  ses  relations  avec  la 
surface  cutanée  chez  l’homme  (La  fabbrica  dei  pensieri  sulla  pelle  dell’uomo). 
Archiino  ncncrfile  di  Nmro'.oyia,  l’.iicliialriri,  c.  Pshoanniisi,  vol.  X,  l'asc.  2,  ]).  145- 
181,  30  septembre  1029. 

L’auteur  continue  scs  reclierches  concernant  les  relations  de  certaines  lignes  au 
niveau  des  doigts  et  du  corps  avec  le  psychisme  et  les  sentiments.  G.  L. 

BELLONI  IG.).  Observations  concernant  la  physiologie  et  la  physiopathologia 
de  quelques  mouvements  pupill  aires  importants  pour  la  séméiologie  ner¬ 
veuse  (O.sservazioni  sulla  fisiologia  o  fisiopatologia  di  alcuni  rnovimenti  pupillari 
im|iortanti  per  la  serneiotica  nerviosa).  JPiiinUi  di  Nr.nroioijia,  HL  année,  fasc.  L 
février  1930. 

La  réaction  pupillaire  à  la  lumière  est  un  véritable  mouvement  réflexe,  tandis  que 

les  modifications  du  diamètre  pupillaire  qui  accompagncntles  efforts  d’accommodation 
représentent  des  syncinésies.  On  ne  devrait  pas  parler  de  réflexe  pupillaire  à  l’accom¬ 
modation  mais  de  contractions  aceommodatives. 

L’efforI  d’accommodation  et  la  modification  pupillaire  synergique  consécutive 
résultent  d’une  onde  nerveuse  centrifuge  qui  a  èlé  ébranlée  par  un  acte  volontaire- 
La  contraction  pupillaire  qui  s’obtient  par  la  voie,  réflexe  n’a  |)as  d’influence  '5Uf 
l’accommodation. 

I.e  phénomène  d’Argyll-Hobertson  est  dA  à  l’interruplion  de  l’arc  diastallique  ào 
réflexe,  pupillaire  à  la  lumière,  alors  que  la  voie  efférente,  le  long  do  laquelle  se  propag® 
l’impulsion  à  l’accommodation,  est  respectée.  I.e  phénomène  de  Tournay  est  proba' 
blement  lié  à  une  variation  de  l’illumination  pupillaire  dans  le  regard  latéral.  L» 
modification  de  ce  phénomène  n’aur.iil  pas  de  signification  particulière. 

G.  L. 


BARD  (L.).  De  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  chez  les  hémipl^ 
giques  à  la  physiologie  générale  des  sens.  f,c  Pronrh  médical,  n°  11,  p.  457i 

Le,  déficit  sensoriel  qui  est  li  la  base  de  la  déviation  conjuguée  des  hénnplégiqb®* 
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porte,  au  même  titre,  selon  cet  auteur,  sur  les  trois  sens  spatiaux  de  la  vision,  de  l’audi¬ 
tion  et  de  la  giration. 

Chez  les  hémiplégiques  l’inégalité  des  hémisphères  entraîne  l’inégalité  des  réflexes 
d’orientation.  De  ce  fait,  la  tête  tendra  toujours  à  prendre  la  position  qui  correspond 
d  la  direction  des  réflexes  restés  intacts.  Celle-ci  étant  la  même  pour  les  trois  sens  spa¬ 
tiaux,  la  giration  participe  à  la  déviation  des  yeux.  G.  L. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

KLING  (C.),  LEVADITI  (G.)  et  LÉPINE  IP.).  La  pénétration  du  virus  polio¬ 
myélitique  à  travers  la  muqueuse  du  tube  digestif  chez  le  singe  et  sa  conser¬ 
vation  dans  l'eau.  fJiilletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  XCIII,  n^  31,  p.  lüS- 
169,  8  octobre  1929. 

Il  est  possible  de  conférer  la  poliomyélite  aux  singes  catarrhiniens  inférieurs  en  leur 
taisant  ingérer,  à  une  ou  plusieurs  reprises,  des  émulsions  de  névraxite  virulente,  ou  de 
t’eau  contaminée,  et  cela  sans  aucune  préparation  préalable  de  l’animai.  Il  est  facile 
de  contaminer  les  simiens  en  introduisant  le  virus  dans  une  anse  intestinale. 

Cne  des  voies  de  propagation  du  germe  dans  l’organisme,  après  sa  pénétration  à 
travers  la  muqueuse  intestinale,  est  la  voie  lymphatique. 

Le  virus  poliomyélitique  se  conserve  dans  l’eau  de  conduite  préalablement  stérilisée 
à  la  température  de  la  chambre,  pendant  une  durée  très  prolongée  (au  moins 
tl'I  jours). 

Les  auteurs  ont  en  outre  établi  ([u’il  est  bien  plus  facile  d’infecter  par  la  voie  diges¬ 
tive  les  singes  d’espèce  C.ynomolgus  ([ue  les  singes  de  l’espèce  Hhésus.  Ils  en  concluent 
lue  la  réceptivité  des  sujets  humains  à  l’égard  du  germe  de  la  poliomyélite  doit  aussi 
Varier  suivant  les  individus  et  même  suivant  l’état  de  l’organisme  au  moment  où{la 
^''ntagion  per  o.s-  devient  opérante.  Il  faut  un  moment  opportun  pour  que  l’inoculation 
‘htranévraxique  ou  l’infection  per  os  deviennent  opérantes  et  c’est  en  répétant  les 
contaminations  que  l’on  risque  le  mieux  de  saisir  le  moment  opportun.  Les  auteurs 
concluent  que  l’hypothèse  de  l’origine  hydrique  de  la  poliomyélite  et  les  cons- 
I^utations  épidémiologiques  concernant  la  propagation  de  la  maladie  par  l’intermé- 
^liaire  du  lait  ingéré  trouvent  une  première  confirmation  dans  les  expériences  qu’ils 
''■iennent  de  faire.  G.  L. 


^AMBEU  et  STILMENKES.  Un  cas  de  paralysie  générale  chez  un  ancien 
Paludéen.  Archires  de  Médecine  cl  de  Phnrmarie  mililaires\  t.  XCI,  n*'  4,  p.  461, 
novembre  1929. 


Les 


auteurs  relatent  l’observation  d'un  paralytique  général  chez  lequel  les  troubles 


caractère  sont  apparus  en  1921. 
acc''^  "^nlade,  qui  avait  été  impaludé  pour  la  première  fois  en  1904,  refit  de  nouveaux 
des  autours  rapportent  cette  observation  comme  contribution  à  l’étude 

®  relations  de  la  paralysie  générale  et  du  paludisme.  G.  L. 


■^^ONNEIX  (L.)  et  SIGWALD  (J.).  Névraxite  aiguë  à  forme  névralgique 
®  méningée.  Amélioration  après  pyrétothérapie.  Bullclins  cl  Mémoires  de  la 
’J>eiélé  médicale  des  Hôpilairr.  de  Paris,  au  XLV,  n^'  35,  p.  M8G1490,  20  liécem- 
bro  190.) 
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11  s’agil  d’une  malade  qui,  depuis  8  mois,  présente  des  manifestations  morbides 
consistant  en  [)liénoni(';nos  névralgi(|ues  d’une  intensité  extrême  et  en  réactions  ménin¬ 
gées  cliniques  et  sérologiques.  La  syphilis,  de  même  que  toute  autre  cause,  ()cut  être 
éliminée.'Il  s’agit  d’une  int'lammalion  diffuse  du  névraxe  et  les  autours  discutent  les 
relations  de  ces  inflammations  avec  l’cncé|)halile  ou  la  sclérose  en  i)laques.  La  pyréto- 
Ihérapie  a  paru  avoir  un  bon  résultat.  G.  L. 

URECHIA  (G.-I.)  cl  MIHALESCO  IS.].  Contribution  à  l’étude  de  la  syphilis  des 
noyaux  de  la  base.  EihApluile.,  an  XXIV,  n'^  p.  719-763,  novembre  1929. 

A  l’occasion  do  doux  observations  de  sy|ihilis  cérébrale  les  autours  discutent  cer¬ 
taines  questions  posées  par  ces  faits.  C’est  ainsi  qu’ils  se  demandent  si  on  peut  admett  re 
une  relation  entre  la  syphilis  et  les  plaiiuos  dites  séniles.  Ils  admettent  d’ailleurs  que 
ces  altérations  n’ont  ((ue  peu  de  rapports  entre  elles  et  qu’elles  évoluent  plus  ou 
moins  isolément.  Ils  discutent  aussi  la  présence  d’un  nodule  à  polynucléaires  qu’ils  ont 
re.ncimtré  dans  un  de  leurs  cas.  Ils  discutent  enfin  le  rôle  possible  d’infections  autres 
que  la’syphilis  |chez  un  syphilitique  et  les  relations  ([ui  existent  entre  la  syphilis  et 
l’apparition  ])récoce  de  l’artério-sclérose.  G.  L. 

GOUGEROT,  BARTHELEMY  et  ARNAUDET.  Lépromes  non  anesthésiques. 

Deux  lépreux  non  anesthésiques.  Biillelin  de  la  SociéU  de  Dermaloloi/ie  et  de 

Sijpinliqraphie,  n°  9,  p.  1210.  décembre  1929. 

11  s’agit  de  deux  nouvelles  observations  de  malades  fprésentant  des  lépromes  non 
anesthésiques.  Ces  faits,  semblables  à  dos  faits  antérieurement  ])ubliés,  montrent  qu’on 
ne  doit  pas  rejeter  le  diagnostic  de  lèpre  chez  un  malade  suspect,  parce  que  la  peau 
aurait  conservé  sa  sensibilité  au  niveau  des  lésions  douteuses.  G.  L. 


AUBERTIN  (Ch.)  et  FLEURY  (Jean).  Zona  et  Vaccine.  linlMins  el  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  4f),  n>'  1,  p.  20-3'1,  10  janvier  1930. 

11  s’agit  d’un  cas  do  zona  intercostal  gauche  typique  survenu  douze  jours  aiirés 
une  vaccination  fnilo  par  <loux  inoculations  fi  l’épaule  gauclie  chez  une  femme  de 
Gb  ans,  indemne  de  toute  affection  neurolügi([ue.  La  guérison  est  survenue  en  quelques 
semaines  et  l’éruption  a  laissé  les  cicatrices  habituelles.  G.  L. 


NETTER  (A.).  Encéphalite  vaccinale,  llulletin  de  t'Ar.adémie  de  Médecine,  an  93, 
n"  35,  p.  255-269,  5  novembre  1929. 

L’auteur  rapporte  les  faits  concernant  l’épidénue  de  variole  atténuée  (alastrim) 
récente  dans  les  l'ays  lias.  11  donne  les  preuves  selon  lui  de  la  nature  vaccinale  de  cette 
encéphalite  el  il  attribue  la  plus  grande  rré([uence  de  celte  affection  dans  ces  dernières 
années  au  rôle  probabli^  des  passages  jiar  le  la[)in. 

Maiides  espèces  animales  dornesliqui’s,  en  effet,  sont  sujettes  à  des  éruptions  vési- 
culcuscs  ou  pustuleuses,  ayant  leur  individualité  propre,  et  dont  la  parenté  intime 
avait  été  depuis  longlemi)s  soupçonnée,  aussi  bien  que  celle  do  la  variole  humaine 
avec  le  cowpox.  Le  la[iin  se  montre  donc  susceptible  d’exaller  la  virulence  du  vaccin- 

L’auteur  propose  par  conséquent  de.  renoncer  absolument  ù  l’intervention  du  lapin 
au  cours  des  opérations  [iratiipiées  p(nir  la  in-oduction  du  vaccin.  G.  L. 


ANALYSE.'^  2U5 

AVARITSIOTIS.  Sur  le  neurotropisme  de  la  dengue.  Bulleliiiÿ  et  Mémoires  île 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  46“  année,  n“  10.  441-44f),  mars  1030. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  la  multiplicité  des  iorrnes  cliniques  de  la  dengue, 
au  coiirs  de  l’épidémie  survenue  à  Athènes,  pondant  l’été  1928.  11  tend  à  admettre 
que  la  dengue  est  une  affection  du  système  nerveux,  qui  attaque  particulièrement  le 
système  végétatif,  et  il  donne  les  multiples  raisons  de  son  opinion. 

G.  L. 


PINTUS  SANNA  (Giuseppe).  Un  cas  de  tétanos  céphalique.  Considérations 
sur  la  paralysie  facieile  (Sopra  un  caso  di  telano  sefalico  cou  spéciale  considera- 
zionc  délia  paralisi  del  faciale).  //  Ccruc/fo,  an  VIII,  n“  5,p.  257-200,  lü octobre  1929. 

11  s’agit  d’un  cas  do  tétanos  céphalique  et  l’auteur  fait  un  parallèle  entre  la  para¬ 
lysie  faciale  tétanique  et  la  paralysie  faciale  banale. 

Dans  la  paralysie  tétaniciuo  il  n’y  a  pas  d’altérations  des  réactions  électriques,  et  des 
phénomènes  spastiques  apparaissent  en  meme  temps  (pie  les  phénomènes  parétiques. 
L’absence  des  alterations  des  réactions  électririuos  coïncidant  avec  des  phénomènes 
parétiques  péripliéri([ues  plaident  en  laveur  d’un  agent  exo-toxique  comme  l’est  la 
toxine  tétanique.  G.  L. 

SCHERN  (K.)  et  BOZZOLO  (E.).  Les  lésions  cellulaires  dans  la  trypanosomiase. 
Maladie  de  Gaderas  (Las  lesionos  cellulares  en  la  Iripanosomiasis.  Mal  de  Cadeias). 
Une  brochure,  de  12  pages,  Montevideo,  imp.  Artistiea,  1929. 

^LIMMO  (R.).  L’encéphalite  herpétique  expérimentale  du  singe  (L’encefaiite 
orpetica  sperimentale  délia  scirnrnia).  Rijorma  medica,  an  .XLV,  n--  48,  p.  1022, 
'tO  novembre  1929. 

L’auteur  rapporte  le  cas  d’un  singe  au(iucl  on  a  fait  trois  inoculations  intracéré- 
brales  de  virus  herpétique.  Les  premiers  symptômes  d’encéphalite  sont  apparus 
^  jours  après  la  dernière  inoculation  et  l’état  s’est  aggravé  jus([u’è  la  mort,  ([ui  est 
survenue  trois  jours  après. 

Lhez  un  chimpan'/.é,  une  seule  inoculation  do  virus  herpétique  a  suffi  à  provoquer 
*  Encéphalite.  Des  signes  parkinsoniens,  des  myoclonies  et  de  la  somnolence  sont  appa» 
EUS  6  jours  après  l’inoculation  et  la  mort  est  survenue  en  12  jours. 

Ues  lésions  trouvées  à  l’examen  histologique  prédominaient  au  niveau  du  cortex, 
bien  qu’il  y  ait  eu  aussi  quelques  altérations  dos  noyaux  gris  et  du  pédoncule  cérébral. 


■^NDREOTTI  (Aniello)  {de  Naples).  Observations  sur  l’épreuve  de  Sainton  et 
®nliulmann  comme  moyen  de  diagnostic  rapide  de  la  méningite  cérébro- 
upinale  (Osservazioni  sulla  prova  du  .Sainton  e  Scluilmann  corne  mez/.o  rapide  per 
diagnosi  di  méningite  cerebro-spinali).  PoHclinico  (sez.  ])rat.),  an XXXVIII,  n“  2, 
P-  b6,  1,3  janvier  1930. 

Un  sait  que  Sainton  et  Schulmann  ont  proposé  l’injection  de  5  à  10  cc.  de  sérum 
utiméningococciquo  dans 'les  cas  de  méningite  douteuse  avec  lic(uid((  limpide  é  la 
f‘'«‘Enère  ponction. 


liSAJA'SriS 


Dans  le  cas  où  il  s’agit  d’une  méningite  cérébro-spinale,  le  liquide  primitivement 
clair  est  (rouble  à  la  deuxième  ponction,  quelques  heures  après  l’injection  ou  le  lende¬ 
main.  L’auteur  a  pu  mettre  en  évidence  par  ce  moyen  l’existence  d’une  méningite  céré¬ 
bro-spinale  chez  un  malade  avant  d’avoir  connu  le  résultat  de  l’examen  cultural 
du  li([uidc.  G.  L. 

DYSTROPHIES 

ALTER  (Nicholas  M.)  et  OSNATO  (Michael).  Myasthénie  avec  status  lympha- 
ticus  et  granulomes  thymiques  multiples  (Myasthenia  gravis  with  status 
lymphaticus  and  muUi|jle  thymie  granulomas).  Archives  of  Neurologij  and  Psijchin- 
Inj,  février  1930,  p.  3f3'360. 

Courte  histoire  clinique  de  cette  malade  ((ui  entra  à  l’hflpital  11  heures  avant  sa  mort 
mais  intéressante  et  très  soigneuse  observation  anatomo-pathologic|ueapportée  comme 
contribution  à  l’étude  de  l’atïection.  Ici  la  myasthénie  était  associée  à  un  status  lym¬ 
phaticus,  à  de  multiples  anomalies  des  organes  branchiaux,  à  un  goitre  parenchyma¬ 
teux,  à  une  augmentation  et  une  situationanormaledes  parenchymes  parathyroïdiens 
(it  thymiques. 

Les  multiples  nodules  tliymiques  étaient  le  siège  d’altérations  inflammatoires.  Rien 
à  retenir  de  l’étude  du  système  nerveux.  Les  muscles  striés  montraient  une  atrophie 
des  fibres  et  une  infiltration  lymphoïde  étendue.  H.  GAimiiv. 

SCHULTZE  (F.).  A  propos  de  l'amyotrophie  héréditaire  névritique  ou  spmo- 
névritique  l'LI.'bcr  die  vererbare  neurale  oder  neuro-spinale  muskel  atrophie). 
Deuslsche  /.eilsnhrill  far  Nervcill:(:ndc,  Pd,  112,  M.  1-3,  p.  1. 

Etude  historique  de  l’atrophie  Charcot-.Marie,  à  laquelle  l’auteur  voudrait  voir  donner 
une  dénomination  purement  anatomo-clinique.  Il  estime  en  effet  que,  en  dehors 
même  des  premières  communications  de  Schmidt  et  de  Eulenburg  (1855-bG),  les  tra¬ 
vaux  de  Eriedreich,  de  lui-mème,  de  Tooth.  Eichhorte,  Hansmond,  Ormerod,  sont 
suffisamrncnl  complets  et  antérieurs  aux  publications  do  Charcot  et  de  Pierre  Marie 
(1886-87),  pour  que  l’affection  ne  porte  [las  le  nom  des  neurologistes  français. 


FAURE  BEAULIEU,  BERNARD  (Etienne)  et  BRUN  (M"»).  Arthropathies 
tabétiques  et  adono-syphilomes  de  voisinage.  Presse  médicale,  n-  27,  p.  455, 
avril  1930. 

11  s’agit  de  deux  cas  d’ostéo-arthropathios  tabétiques  chroniques,  indolentes  et 
mulilantes,  de  la  hanche,  qui  s’accompagnaient  d’une  réaction  ganglionnaire  satel¬ 
lite. 

Les  autours  ont  pratiqué  une  biopsie  au  niveau  de  ces  ganglions.  Ils  donnent,  avec  pré¬ 
cision,  les  résultats  de  leurs  examens  histologiques  et  admettent  que  l’on  peut  en  con¬ 
clure  que  ces  ostéo-a  rthroiiathies  sont  directement  et  purement  syphilitiques  sans 
intervention  de  tout  facteur  neurotrophique. 

Ils  estiment,  en  outre,  que  la  recherche  systématique  des  réactions  spécifiques  gan¬ 
glionnaires  et  périganglionnaircs,  au  voisinage  d’une  articulation  atteinte  au  cours 
du  tabi’s,  et  leur  exa  men  biopsique  pourraient  apporter  une  contribution  précieuse  à 
l’étude  de  la  pathogénie  de  ces  arthropathies.  (1.  L. 
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ANALYSES 

AUDRY  (Ch.).  Sur  la  dent  d'Hutchinson  (II).  Annales  de  Dennaloloyie  el  de  Syphi- 
ligraphic,  VII®  .«ér’e,  t.  I,  n®  3,  p.  291-295,  mars  1930. 

I.’auluur  a  eu  roroasiun  (roljsorver  plus  de  quaraiiLe  Individus,  assurément  el  inaiii- 
l'eslement  hérédo-syphilitiques,  qui  présentaient  le  phénomène  de  la  dent  d’Hutchin- 
son.  Selon  lui,  la  triade  ne  s’est  trouvée  réalisée  que  trois  ou  quatre  fois,  chez  ces 
quarante  malades,  et  il  nie  l’existence  de  cette  triade.  A  ce  propos,  il  rappelle  qü’il 
existe  une  autre  altération  hérédo-syphilitique  des  incisives  supérieures  :  l’agénésie 
des  incisives  latérales. 

Il  discute  la  pathogénie  de  ces  deux  ordres  de  lésions  et  estime  qu’elle  n’est  pas  la 
même  :  la  lésion  liutchin.sonienne  des  médianes  lui  paraissant  relever  d’un  mécanisme 
antérieur  plus  local  et  extraordinairement  précoce.  G.  L. 


LEWIN  (S.).  L’idiotie  amaurotique  des  enfants  juifs  de  la  Russie  blanche 

(Sobre  la  idiocia  amaurotica  de  los  ninos  judios  de  la  Rusia  blanca).  Archivas  argen- 
linos  de  Neurologin,  vol.  V,  n®®  1  h  6,  p.  66-85,  août  1929. 

L’étiologie  de  l’idiotie  familiale  n’est  pas  très  claire,  mais  on  sait  que,  dans  la  majo- 
•■ité  des  cas,  il  s’agit  de  malades  de  la  même  l'ainille  et  d’origine  juive,  par  conséquent, 
•1  s’agit  bien  d’une  prédisposition  familiale  héréditaire.  Cette  maladie  est  caractérisée 
par  une  débilité  congénitale  du  système  nerveux  à  laquelle  s’ajoute  une  incapacité 
des  cellules  nerveuses  fi  effectuer  leur  métabolisme  normal.  Les  cellules  primitivement 
®Plasiques  subissent  ultérieurement  un  processus  dégénératif.  L’hérédité  de  l’idiotie 
amaurotique  présente  un  caractère  récessif,  et  cette  affection  apparaît  chez  des  indi¬ 
vidus  qui  so  trouvent  dans  des  conditions  économiques  difficiles.  File  peut  se  trans¬ 
mettre  par  des  descendants  apparemment  sains,  si  bien  que  la  disparition  des  sujets 
malades  n’entraîne  jras  nécessairement  la  disparition  de  la  maladie.  Les  altérations 
histologiques  que  l’on  trouve  dans  cette  affection  consistent  en  une  tuméfaction  des 
•cellules,  une  altération  ballonuisante  des  fibres  nerveuses,  une  prolifération  névrogliquo 
®ans  réaction  des  tissus  rnésodermuiues.  O.  I,. 


POPpi  (U.).  Le  facteur  constitutionnel  dans  la  prédisposition  au  tabes  et  à  la 
paralysie  générale  y  II  faltore  constituz.ionale  nella  predisposizione  alla  tabe  e  alla 
Paralisi  progressive).  Il  Ceruelio,  IX®  année,  n-'  2,  ]).  95-103,  mars  1930. 

L'aute.ur  n  pratiqué  des  mensurations  sur  des  tabéli(iues,  des  paralytiques  généraux 
des  tabo-paralytiques.  Chez,  tous  ces  malades,  il  a  constaté  des  anomalies  micro- 
^Planchniques  et  mégalosplanchniques,  et  il  admet  ([u’il  existe  un  facteur  conslitu- 
iionnel  inqjortanl  dans  la  palhogénie  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale. 

G.  L. 


Tumeurs  du  système  nerveux 

^'OCHER  et  GUÉRIN.  Chordome  de  la  nuque  ;  extirpation,  radiothérapie 
Postopératoire,  mort  ;  évolution  totale  en  un  an.  SacUlé  nationale  de  Chirurgie, 
d’ 8,  Séance  du  26  février  1930. 


Apparition  chez,  un  jeune  homme  de  17  ans  d’une  douleur  dans  la  région  de  la  nuque, 
■-divie  bientôt  de  l’apinuiliou  d’une  tumeur  qui  se  développe  rapidement,  .\blation  de 
d  tumeur,  dont  l’examen  histologique  montre  qu’il  s’agit  d’un  chordome.  Sous  l’in- 
Pncc  d’un  traitement  radiolhéra[)ique,  l’état  local  et  l’état  général  s’amélior.  nt, 
ddiis  au  bout  de  six  mois,  récidive  de  la  tumeur,  qui  cotte  fois  évolue  vers  le  canal 
'•achidien  et  la  base  du  erdne. 


/lA  .4L  YSES 


Les  auleurs  insislent  sur  le  caraclère  des  cliordomes  en  (général  et  aussi  sur  le  fait 
que,  ni  rinlcrvcntion  ciiiruriîicale,  ni  (la  radiolliéra|iie,  ni  la  radiuinthcrapie  n'ont 
donné  de  rcsullals  satisfaisants  jus(iu’à  préscnl,  dans  le  traitement  de  ces  tumeurs. 


WALDEMIKO  PIRES.  Tumeur  médullaire  indolore  (Tumor  meiliillar  indolor). 

Archivas  da  Fnndaraa  Cafirce  E  Guinlc,  Rio  de  Janeiro,  l'Jü'.»,  p.  13:M4'1. 

TOSIHIO  KUROSAWA.  Tumeur  isolée  de  la  dure-mère  du  type  des  neuri¬ 
nomes  (Kin  isolieler  Neurinom-ahnlielier  Tumor  der  Dura  mater).  Jalirbuclicr  fiir 
Psijchlidrie  nnd  Neurotonie,  vol.  XIA’II,  fasc.  1-2,  1930.  p.  5-12. 

PITTOTTI  (Paolo).  Un  cas  de  cholestéatome  médullaire  avec  quelques  consi¬ 
dérations  sirr  les  cholestéatomes  du  névraxe  (Su  di  un  caso  di  l•ol(^sLeatonla  del 
ird  |dollo  s|]inale,  cou  alcune  corisiderazioid  sui  coleslalomi  dcil’asse  cerebro- 
spiuale).  Rivisla  di  J^alaluf/iu  neruosn  c  me.nlule  aurn'a^  VITI,  vol.  XXXVI,  fuse.  2, 
J).  36-65,  avril  I !»:!(). 

Le  cas  do  cholestéatome  observé  par  l'auteur  est,  selon  lui.  le  seizième  cas  publié. 
Outre  les  éléments  cutanés,  fioils,  l'iiincles  sébacée.s  et  suduripares,  qui  constituaient 
le  tissu  de  la  lumeiir,  Tailleur  insiste  sur  l'existence  de  tissu  adipeux  et  sur  les  relations 
de  ces  tumeurs  dysembryogéiiiques  avec  la  structure  de  la  peau,  dont  elles  reprodui.sent 
tous  le.s  éléments. 

L’auteur  pense  que  ces  tumeurs  du  système  nerveux  prennent  oricino  au  niveau 
d'éléments  germinatifs  eelodermo-méseiieliymateux,  [larlioulièrerneiit  dans  les  points 
de  moindre  activité  de  développeinent  du  canal  luédullairo  primitif,  ce  qui  ri'iiondrait 
à  des  points  délerininés  de  la  lame  tegmentale  et  basaic. 

Cette  tumeur  s’accoinfiagiiait  d’autres  malformations  médullaires  ;  spina-bifida 
loiiibo  sacré,  émergence  anormale  des  racines  lombaires  et  sacrées,  etc...  L’auteur  ne 
pense  pas  que  le  cholestéatome  et  ces  iiialformations  puissent  être  en  relation  de.  cause 
à  effet,  mais  il  pense  qu’il  s’agit  plutôt  de  troubles  d’origine  dyseiiibryogénique 
commune.  O.  I  . 

TAUSSIG  (M.-L.)  et  DIVIS  (J.).  Contribution  au  diagnostic  et  à  la  thérapie 
des  tumeurs  de  la  moelle.  Revue  ueurnlouique  Ichique,  11)28,  U'’  1). 

Les  auteurs  publient  un  e.as  intéressant  au  point  de  vue  diagiioslique  et  théi'apeii- 
tiqiie.  Lu  homme  de  15  aui'  souffi'c  ilepuis  une  année  d’un  engourdissement  et  d’une 
Inui'deur  des  meuilu'es  iul'érleurs  ;  Tiiupoteuce  de  lu  marche  devient  de.  |ilus  eu  jilus 
prououeée.  Il  u’y  a  pas  d’autres  difficullés  subjectives.  L'examen  déiamvre  de  légers 
signes  d’une  paraplégie  spasmodiiiue  commençante  qui  est  |ilus  mai  qué  '  à  gauche; 
eu  même  temps  il  y  a  quelques  I roubles  de  sensibilité  (|ui  semblent  jilus  avancés  à 
droite.  Le.  syndrome  de  Rrowu-.Séquai'd,  ((uoique  seulement  rudimenlairemenl.  esquissé, 
conduit  au  juste  diagnostic  d’une  tumeur  de  la  moelle.  La  limite  supérie.ure  de  Thypo- 
esl.hésie  qui  atteint  la  ligue  ombilicale  détermine  le  siège  de  la  tumeur,  ce  que  confirme 
du  reste  la  |ii'‘rimyélugraphie.  Le  jilus  intéressant  do  ce  cas  est  l’absence  presque  absolue 
de  toutes  douleurs,  ce  qui  est  bien  rare  chez  les  tumeurs  extramédullairos  et  ce  qui  a 
fait  que  le  e.as  est  resié  assez  longtemps  fausseuii  ul  diagiiosl ifjué  sclérose  en  pla¬ 
ques.  Le  malade  est  complèlemeut  guéri  par  Topéralioii  qui  est  toujours  préférable 
à  la  radiothérapie.  A. 


Ai\ALYSI'S  ‘^HÜ 

JAUSION,  GODVELLE  el  SOHIER.  Un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen  à 
forme  pseudo-atrophique.  I5uU.  de  lu  Société  française  de  Dermatologie  cl  de 
Sgidiiligraphie,  n-  3.  p.  353-358,  murs  1(130. 

Observation  d’un  malade  de  10  ans,  atteint  de  maladie  de  Recklingliausen,  qui 
présente  une  tendance  au  gigantisme  des  extrémités  et  un  petit  état  adiposo-génital, 
avec  début  de  gynécomastie  et  rareté  du  système  pileux.  Les  auteurs  signalent  sur¬ 
tout,  rluv.  lui,  des  plaipios  pseudo-alropln(pu‘S  dont  ils  disculenl  l’anatomie  patho¬ 
logique  cl  la  pallmgénie.  G.  L. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 


Martel  (de).  Diagnostic  des  tumeurs  cérébrales,  liiiliclins  cl  Mémoires  de  la 
Snciélé  nalionalc  de  Chirurgie,  an  I.V,  n'>  35,  p.  1438-1411,  IS  décembre  loop. 

Les  notions  (pii  paraissent  (iriniordiales  à  de  Martel  |)üur  le  diagnostic  des  tumeurs 
cérébrales  sont  : 

l.e  rdlc  considérable  joué  par  l’examen  opblalmologi([ue  du  malade  et  la  mesure  de. 

La  l'réciuene.e  des  tumeurs  intracrâniennes  siégeant  au  niveau  ou  au-dessus  de  la 
5clle  lurcicpie  et  la  iacilité  de  leur  diagnostic  ; 

La  valeur  loea.lisatrice  du  premier  symptôme  ; 

Lnl'in  l’existence  de  tumeurs  intracr.miennes  dont  le  siège,  la  structure  et  la  symp- 
L)malol(jgio  sont  toujours  les  mêmes  comme,  [lar  e.xcmple,  le  méningiome  du  sillon  oll'ac- 
Lt,  caractérisé  par  son  syndrome  particulier  :  anosmie,  atrophie  optique  primitive 
l'oinolalerale,  o dème  de  la  papille  contralatérale  et  troubles  mentaux. 

loi  encore  le  méningiome  de  lu  petite  aile  du  sphénoïde,  les  tumeurs  du  verrais 
hïédian  chez  reniant,  les  tumeurs  de  l’acousti(iue. 

Lorsqu’on  a  rencontré  plusieurs  l'ois  ces  lumeurs  on  peut  les  reconnailre  à  leur 
P''y'(iononiie  (.•lini(pie.  G.  L. 

^IGGITELLI  (L  ).  Pachyméningite  hémorragique  interne  posttraumatique  à 
symptomatologie  atypique  (l’achimeningile  emorragica  inlerna  post-lraumatica 
<^011  alipia  sintomatica).  liinisladi  Neiirologia,  an  II,  l'asc.5,  p.  41  l-lt’T,  octobre  19'29. 


^IZZO  (Garlo).  Recherches  cytologiques  concernant  l’endothélium  de  la  dure- 
®lère  (Iticerche  citologiche  sull’endotelio  délia  dura  madré).  Jtivis'.a  di  Nctirologia, 
on  U,  fasc.  5,  ji.  4U5-409,  octobre  1929. 


L  auteur  a  entrepris  des  colorations  vitales  de  l’cndolhèlium  de  la  dure-i 
"ers  mammil'ères  dans  le  but  de  comprendre  le  mécanisme  qui  préside  à  la  1 
granulations  el  des  cellules  rondes  (]ue  Ledeli  et  d’autres  auteurs  ont  i 
'h  technique  employée  et  la  morphologie  \  ariidjle  des  corpuscules, 
n  il  ni)  s’agit  pas  de  produits  de  sécrélion,  mais  qu’ils  résultent  pour  une  part 
‘  ocllulairo  et  que,  d’autre  part,  il  s’agit  d’artefacts.  C.  L. 


ANAI. 
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LEY  fAug.).  Evolution  favorEible  d’un  cas  d’alexie  congénitale  avec  persistance 
de  l’agraphie.  Jnurniil  de  •Seuvolmiic  cl  lic  l’stjrhialric,  Iji'Iki',  an  XXIX,  n»  II, 

L’autcui'  ri\|i|ioi'li;  l’oljsiM'valiiiu  il’ijn  jeuiifi  liuiriinc  atteint  d’alexii;  con^énitalo 
qui  a  pu  apiironiirc  à  lire  vers  rà2:(^  de  18  ans.  Lu  li'eture,  bien  ([u’incorrcele,  est  très 
sufl'isante,  mais  récriture  est  encore  à  peu  près  impossible  sous  dictée  et  il  dit  lui- 
même  :  «  Lors(|ue  j’entemis  le  mol,  je  n’entends  pus  les  lettres  qui  sont  dedans.  » 
Cette  dissociation  sugG;ère  à  l’auteur  que  les  processus  cpii  président  respectivement 
à  l’expression  yjraplnquo  et  é  la  lecture  des  mots  mettent  vraisemblablement  en  jeu 
des  centres  et  des  voies  séparés.  G.  L. 


DIVRY  (P.).  Gliome  cérébral  calcifié.  Intervention.  Journal  de  Neurologie  cl 
de  Pstjchialrie,  belge,  an  XXIX,  n-  10,  p.  588-599,  octobre  1929. 

L’auteur  rapporte  l’oliscrval  ion  d’un  giiom.e  caicil'ié  appréciable  à  la  radiographie 
dans  la  région  moyenne  du  cerveau  gauclie  et  qui  s’était  manifesté  par  une  liémiparésie 
droite  avec  troubles  jacUsoniens  et  phénomènes  aphasiques. 

Une  intervention  pratiquée  sous  anesthésie  locale  mit  à  découvert  une  tumeur  de 
la  dimension  d'une  mandarine  ([ui  siégeait  au  niveau  du  lobe  pariétal,  mais  plongeait 
dans  la  profondeur. 

L’examen  histologique  de  la  tumeur  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  gliome  et  bien 
que  les  suites  opératoires  aient  été  bonnes,  l’autour  réserve  le  [uonostic. 


BAILEY{Percival)  (de  Chicago).  A  propos  d’une  forme  spéciale  do  méningiome 
angiobl astique.  Journal  de  Neurologie  cl  de  Psgchialrie,  belge,  an  XXIX,  n»  11, 
p.  577-581,  novembre  1929. 

L’auteur  rapporte  une  observation  anatomo-clinique  de  tumeur  du  lobe  temporal 
droit,  qu’il  no  croit  pas  pouvoir  ranger  dans  le  groupe  des  tumeurs  angioblastiques, 
étant  iJonné  l'absence  de  cellules  intervasculaires  tendant  h  former  des  vaisseaux. 
L’auteur  admet  ijue,  dans  ce  cas,  ce  sont  les  cellules  du  néoplasme  même  qui  se  dis¬ 
posent  en  tubes  vasculaires  pour  former  les  espaces  capillaires.  G.  L. 


ROGER  (Henri)  et  ALBERT-CRÉMIEUX  (de  Marseille).  Gliome  cérébral  à 
foyers  multiples  (type  de  ramollissement  hémorragique)  avec  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne  à  évolution  très  rapide.  Gazelle  dcn  Hôpilaii-c, 
an  102,,  n’  99,  1781-1781,  11  décembre  1929. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  de  gliome  multiple  dans  lequel  l’évolution  a  été 
rapide  et  sans  doute  d’autant  plus  aiguë,  pensent-ils,  qu’il  s’agissait  d’un  cas  dans 
Ic(|uel  il  y  avait  des  thromboses  et  des  infarctus  hémorragiques.  G.  L. 


PINTO  (A.)  (de  Lisbonne).  L’encéphalographie  artérielle.  Dullelins  et  Mémoires 
■lie  la  Soriclé  nnlionnle  de  Chirurgie,  an  Lyi,  n»  1,  p.  4-7,  8  janvier  1930. 

L’iujrctiun  d'air  permet  de  juger  du  siège  d’une  tumeur  par  la  dél'ormalion 
qu’elir'  iirqirime  à  l’imago  normale  des  ventricules. 
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Cetto  idée  a  incité  Egas  Moniz  à  injecter  les  artères  du  cerveau  de  façon  à  les  rendre 
visibles  aux  rayons.  A  cet  effet,  après  découverte  de  la  carotide  interne  ou  de  la  caro¬ 
tide  primitive  et  anesthésie  locale,  il  injecte  très  rapidement  dans  l’une  de  ces  deux 
artères  6  cc.  d’iodure  de  sodium  à  2ô  %.  La  radiographie  doit  être  instantanée  (au  10' 
de  seconde)  et  succéder  immédiatement  à  l’injection.  Cette  méthode  serait  inoffonsive, 
niais  ne  paraît  pas  toujours  couronnée  de  succès  quant  au  but  qu’elle  se  propose. 

G.  L. 

Martel  (T.  de).  Hémicraniectomie  pour  tumeur  intracrânienne.  Bulletins  el 
Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Chiruryie,  an  LVI,  n”  1,  p.  36,  18  janvier  1930. 

L’observation  dont  il  s’agit  est  celle  d’un  volumineux  gliome  kystique  de  la  région 
pariétale  droite. Une  hémicranii  ctomie  fut  tentée  mais  comme  la  malade  était  très  faible, 
l’intervention  fut  pratiquée  en  deux  temps,  à  24  heures  d’intervalle.  L’auteur  donne 
les  détails  de  sa  technique  et  en  montre  les  avantages.  O.  L, 

DE  MARTEL.  Les  tumeurs  suprasellaires.  Presse  médicale,  n^  28, 
p.  465,  avril  1930. 

Les  tumeurs  suprasellaires  sont  d’un  diagnostic  aisé.  Elles  prennent  naissance  au 
niveau  de  la  selle  turcique  et  comme  elles  se  développent  en  haut,  vers  la  cavité  crâ¬ 
nienne,  elles  provoquent  par  ce  mécanisme  un  syndrome  constant  qui  est  constitué 
Schématiquement,  par  une  hémianopsie  bitemporale,  (lar  une  atrophie  optique  pri- 
fnitive,  enfin  par  l’absence  de  déformation  de  la  selle  Lurcique. 

Le  méningiome  réalise  ce  syndrome  de  la  façon  la  plus  pure,  et,  comme  ce  ménin- 
Tîiome  a  son  origine  et  son  point  d’attache  au  niveau  du  tubercule  de  la  selle,  la  masse 
•^6  la  tumeur,  lorsqu’elle  est  détachée  chirurgicalement  de  ce  point,  ne  tient  plus  à 
>'ien  et  peut  facilement  être  extraite  en  entier.  Il  est  intéressant  de  noter  qu’une  radio- 
Sraphie  de  profil  montre,  dans  ces  cas-là,  une.  selle  turcique  tout  à  fait  normale,  et 
hu’une  radiographie  stéréoscopique  fait  voir  un  tubercule  de  la  selle  plus  gros  et  plus 
^ense  que  normalement. 

Les  adénomes  suiirasellaires  peuvent  se  manifester  par  une  symptomatologie  tout 
à  fait  analogue.  Cependant,  les  modifications  do  la  selle  turcique  seraient  plus  fré- 
luonte.s  que  dans  le  méningiome  :  elles  se  borneraient  d’ailleurs  à  un  peu  d’usure  des 
apophyses  clinoïdes  postérieures. 

Les  kystes  congénitaux  de  la  poche  do  Hatkhe,  lorsqu’ils  surviennent  chez  un  adulte, 
Sans  déformation  de  la  selle  Lurcique  et  sans  ombres  suprasellaires,  peuvent  être 
'confondus  avec  un  méningiome  suprasellaire. 

L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  l’atrophie  optique  primitive  peut  être  très  légère 
®*-  passer  inaperçue,  même  chez  des  malades  atteints  d’hémianopsie  avec  une  acuité 
Visuelle  réduite  à  1/10.  Il  insiste  aussi  sur  le  fait  qu’à  une  atrophie  primitive  peut,  lors- 
lu’apparaît  le  syndrome  d’hypertension  intracr.inienne,  se  supcr|ioser  une  stase  qui 
^'implique  encore  le  problème.  Il  note  enfin  que  le  rélrécissumenl  bitemporal  du  champ 
Visuel  a  la  plus  grande  valeur  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  suprasellaires,  mais 
'l'^’en  outre,  l’asymétrie  do  ces  rétrécissements  ou  leur  progression  atypique  ne  sont 
aussi  exceptionnelles  que  l’on  croit,  et  ne  permettent,  par  conséquent,  pas  d’écarter 

diagnostic  de  tumeur  suprasellaire. 

L’examen  radiologique  de  la  selle  Lurcique  enfin  doit  être  fait  très  minutieusement, 
'■■sque  l’on  soupçonne  l’existence  d’une  tumeur  suprasellaire. 

faut  savoir  reconnaître  tes  petits  signes  d’usure  de  la  selle  turcique,  l’amincisse- 
"^6nt  des  apophyses  clinoïdes  antérieures,  l’amincissement  et  la  rétropulsion  du  dos 
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de  la  selle,  répaississernent  de  la  o:oulUéi’e  optique  et  l’agrandissement  du  trou  optique, 
i/auteur  admet  i[ue  les  interventions  dans  les  tumeurs  suprasellaires  donnent  des 
résultats  satisïaisants.  G.  L. 

FRIEDMANN  (A.).  Injections  d’air  dans  les  ventricules  cérébraux  et  dans  les 
espaces  sous -arachnoïdiens  du  cerveau  et  de  la  moelle  (Inyeocion  de  aire  en 
lus  \’euli'iculos  cerebrales  y  en  lus  espacions  subaracnoïdeos  del  cerebros  y  de  la 
medula).  Art-hinuK  iiri/i'.nlinos  de  Aieiirdloniii,  vol.  IV,  u”  b,  |).  '.1(11-1300,  juillet  10-29. 

l.’auteur  admet  (pie  riiijeetion  d’air  présente  un  intérêt  tliérapeutique  dans  c.er 
tains  cas  de  ménimrile  el  aussi  dans  l’épilepsie  essentielle  et  symptomatique,  en  parti¬ 
culier'  dans  l’état  de  mal  épile|)l ique.  Il  admet  aussi  ([u’elle  est  un  auxiliaire  im|iortanl 
dans  certains  états  toxi([nes  tels  ipn;  le  d  lirium  Iremens,  les  psychoses  aloouli()ues, 
les  psychnses  des  toxicomanes,  l’éclampsie  et  les  intoxications  par  absorption  de 
mélaux.  Il  a  obtenu  ipielcpietois  des  résultats  favorables  de  l’injection  d’air  pratifpiée 
dans  cei'taines  autres  psychoses  mais  ces  résultats  ne  lui  paraissent  pas  certains.  11 
estime  enfin  ipie  l’injection  d’air  est  un  moyen  thérapeutique  simple  et  ([ue  l’on  peut 
e.mployer,  à  condition  de  la  jiraliipier  prudemment.  (.1.  L. 


FULTON  (J.)  et  PERCIVAL  BAILEY.  Nouvelle  contribution  à  l’étude  des 
tumeurs  du  troisième  ventricule  (.Nueva  contrihucion  sobre  los  tulores  del 
tercer  ventriculo).  Arcliiuos  iirijeiUinos  de  Neurolor/ia,  ns»  l  à  (i,  ji.  13-28,  août  1929. 

t.a  symjitomatologie  des  lésions  du  troisième  ventricule  est  (dus  abondante  (pi’on  ne 
penserait  à  ])rcrnière  vue  el  a  nue  gi'ande  importance  au  point  de  vue  de  la  localisa¬ 
tion  des  tumeurs  cérél.o'ales,  en  particulier  lorsipie  la  selle  tni'ciipie  est  normale.  Les 
auteurs  estimenl.  (pie  le  diagnoslic  différentiel  entre  une  tumeur  du  troisième  ventri¬ 
cule  et  une  liunenr  du  (inati'ième  \'enlricuIo  est  difficile  parce  ([uo  l’on  |ieut  rencontrer 
des  signes  d’emprunt  de  l’nn  à  l’autre,  et  ils  insistent  sur  le  fuit  (pie  des  interventions 
sont  fré(juenunent  pratiipiées  au  niveau  delà  région  cérébelleuse  à  cause  de  ces  erreurs 

Ils  insistent  aussi,  à  côté  des  signes  classiques,  tels  (|ue  la  |)olyurie,  l’adiposil(5/ 
riiyiiersomuie,  sur  certaines  manifestations  d’ordre  périphérique,  comme  la  maladie 
.'le  Itecklinghansen  et  ro'dèune  de  (Juincke.  Ils  estiment  que,  dans  los  cas  douteuXi 
le  diagnostic  peut  (Ure  fait  par  la  \'entriculogra|ihie.  Celle-ci  demande  une  tech' 
nique  s|iéciale  car  les  déformulions  du  Iroisièrne  ventricule  sont  d’interprétation 
difficile. 

tiOrs(pie  la  tumeur  du  Iroisiè-me  ventricule  est  inopérable,  la  radiothérapie  peut 


MOELLE 

GUILLAIN  (Georges)  el  MOLLARET  (Pierre).  Sclérose  en  plaques  avec  trei»' 
blement  cérébelleux  parkinsonien  et  hémiballismus  La  lorme  hypothalanoO' 
pédonculaire  de  la  sclérose  en  plaques.  I-lnllelins  cl  MemoirCK  de  In  Société  médl' 
cale  lies  llopilmu;  de  Paris,  an  XLVI,  ns  .o,  j).  188-19-2,  7  février  19:3(1. 

Les  auteurs  rapportent  l'observation  d’un  mala.le  de  d'2  aris  chc-/.  le([uel  existe  un 
syndr((mc  cérébelleux  bilatéral,  stali(pje  et  kinéli(|ue  très  accentué,  lin  plus  du 
tremblement  intentionnel  clussi(iue,  le  membre  supéricmr  gauche  présente  de  grands 
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tnoiivcmunl.s  raiipcliinL  ceux  de  riiémib;Ulismii«.  Il  existe  peu  de  siapies  pynnnidaux. 
On  ne  constate  pas  de  paraplégie  spasinodi((ue  réelle,  mais  une  légère  jiarésie  des  flé¬ 
chisseurs  avec  contractures. 

Il  existe  une  exaltation  des  réflexes  tendineux,  les  réflexes  cutanés  abdominaux 
sont  normaux  et  il  n’y  a  pas  d(!  troubles  de  la  sensibilité,  sinon  une  légère  astôréo- 
tfnosie  au  niveau  des  mains.  Il  existe,  onoutrc,  une  névrite rétrobulbairc,  eentro-macu- 
laire  ty|iiquo  et  du  nystagmus.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  une 
dissociation  entre  la  réaction  de  Wassermann  négative  et  les  réactions  colloïdales 
positives.  Les  auteurs  déduisent  de  ce  tableau  clinique  ([u’il  s’agit  d’une  forme  hypo- 
thalamopédonculaire  de  la  sclérose  en  plaques.  G.  L. 


HENDRICK  (H.).  Polyradiculonévrite  avec  dissociation  albumino-cytolo- 
gique  et  paralysie  faciale  double.  .Journal  il<;  Nc.urnlogie  ni  de  Psijchialrie, 
an  X.KIX,  n“  10,  p.  584-187,  octobre  l'.)'29. 

L’auteur  rapporte  le  cas  d’un  malade  ([ui,  à  la  suite  d’une  angine  banale  et  ajirès 
Une  incubation  d’une  quinzaine  do  jours,  a  présenté  des  troubles  nerveux  caractérisés 
par  de  la  rachialgie,  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  une  diplégic  faciale  et  île  légers 
L'oubles  sphinctériens.  La  ponction  lombaire  montra  une  dissociation  albuinino- 
cytologi([uo  et  l’autour  conclut  qu’il  s’agit  d’une  polyradiculite-névrite  du  type  do 
celles  (|u’ont  décrit  Cuillain  et  llarré.  tl  n’ose  pas  conclure  quant  au  pronostic  dans 


PERNIN  (J.-L.).  Un  cas  de  myélite  aiguë  diffuse  ascendante.  Archivea  de  Méde¬ 
cine  et  de  PlKirmncic  inililaires,  L  XCI,  n”  4,  p.  4(11,  novembre  1039. 

L’histoire  de  cette  affection  se  caractérise  : 

l'ar  une  longue  période  prodomiipie  d’une  quinzaine  do  jours  |)endanL  hniuelle  ou 
Observa  des  douleurs  en  ceinture  très  vives  et  dos  douleurs  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs. 

f’ais  une  paraplégie  avec  anesthésie  complète,  installé  en34 heures,  avec  des  troubles 
sphinctériens  et  la  température  à  38''5. 

Les  membres  supérieurs  restent  indemnes,  mais  des  troubles  trophiques  appa- 
^aissent  au  niveau  des  membres  inférieurs  et  le  malade  meurt  au  bout  d’une  dizaine 
c  jours  avec  une  symptomatologie  bulbaire. 

Ou  ne  trouve  pas  d’étiologie  à  cette  myélite,  la  réaction  de  Mecht  est  faiblement 
Positive  dans  le  sang  et  il  existe  une  Irès  légère  lymphocytose  avec  hyperalbuminoso 
®us  le  liquiUe  cé[ihalo-ra(;hidien.  G.  L. 

®OllNlL  (L.)  et  MIGHON  (P.).  Les  formes  spinales  de  la  maladie  de  Recklin- 
Bhausen.  A  propos  d’une  observation  personnelle.  Encéphale,  an  XXIV,  n"  9, 
P-  7fi5-773,  novembre  1939. 

ho^'  *  ‘Lune  observation  de  paraplégie  par  lésion  médullaire  chez  un  jeune 
uie  de  15  ans  atteint  d’nne  neurofibromatose,  généralisée,  lypiipie  avec  tumeur 
yule  de  la  cheville  droite. 

•lont**^  ^®'*‘urquable  :  il  s’est  produit  une  régression  spontanée  des  troubles  moteurs 
•os  auteurs  discutent  les  diverses  [jathogénics  possibles. 


revue 


r  1930. 


G.  L. 
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NAVILLE  (F.),  ODY  (F.)  cl  REVERDIN  fA.j.  Note  sur  deux  cas  de  tumeur 
comprimant  la  moelle  sans  arrêt  du  lipiodol  descendant.  Nécessité  de  l’étude 
du  transit  en  position  renversée.  Hevne  m'‘ilicaln  de.  la  Suisse  romande,  n"  l't, 
2.0  iiovciiilirc  102'.l,  ]).  7'.)3-S01. 

Il  peut  (ixislor  (lus  syndromes  très  nets  et  anciens  de  compression  médullaire  par 
tumeur  sans  arrêt  du  lipiodol  descendant.  Ces  cas  sont  d’ailleurs  exceptionnels.  Quoi 
(|u’il  en  soit,  ils  incitent  à  la  prudence  dans  la  recherche  et  rinterpnHatiou  du  Iransit 
lipiodolé.  I.e  coutràlc,  du  transil  lipiodolé  en  position  renversée,  ainsi  ipn;  l’a  indi([ué 
Sioard,  permettra  par  des  radioscopies  et  dos  radioH'rapInes  successives  de  mettre  en 
évidence  le  sièue.  et  la  rornie  de  la  compression. 

U’où  l’utililé  de.  cetle  lechniipie  lorsipi’il  y  a  présomplion  de  compression  médul¬ 
laire  et  (|ue  la  de.scente  du  lipiodol  parait  s’el’l'ectuer  normalement. 

G.  L. 


MÉNINGES  ET  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


SACHS  (Ernest),  WILKINS  (Harry)  et  CRAWFORD  (F.-Sams).  Etudes  sur 
la  circulation  cérébro-spinale  par  une  nouvelle  méthode  (.Studios  on  cerel)rO' 
spinal  cireulalion  hy  a  lUiw  inethod).  Archives  0/  Ncuroloijij  and  I‘si/chialrij, 
vol.  XXII I,  II"  1,  janvier  193(1,  pages  130-151. 

L’existence  d’nn  courant  circulatoire  du  liiiuidc  céphalo-rachidien  n’csl  pas  encore 
résolue.  Les  auteurs,  après  avoir  passé  en  revue  les  diverses  mélhodcs  utilisées  pour 
mettre  en  évidence  c(d,te  (hrculalion  et  critiipié  judicieusement  leur  priuci)je,  oui 
aii|)li([ué  sur  11  chions  la  métiiode  suivante  ;  Injectant  du  bicu-trypan  à  travers  la 
dure-mère  |(réalablcmenl  dénudée,  ils  suivent  aisément  la  dillusiou  du  colorant  et 
comparent  le  taux  de  diffusion  à  celui  de  la  nu'ine  solution  injectée  dans  un  tube  de- 
verre  rempli  du  liipiide  céphalo-rachidien  et  obturé  par  une  membrane.  De  leurs 
nomlireuses  ex|iéri(Uices  ils  tirent  les  conclusions  suivantes  :  L’existence  d’une  vraie 
circulation  du  liipiide  céphalo-rachidien  est  une  notion  inexacte.  Les  substances  in¬ 
troduites  dans  ce  liipiide  s’élendenl  ])ar  diffii'iion  mais  celte  diffusion  est  grandeincnt- 
influencée  par  la  (lesanteur.  Il  n’y  a  pas  de  preuve  que  les  oscillations  du  liquide  occa¬ 
sionnées  par  le  pouls  et  la  res|iiration  jouent  un  rôle  dans  le  mouvement  du  liquide- 
La  chute  de  pression  délerniinée  par  la  ponction  loinbaire  crée  nn  courant  arlificicl 
vers  le  point  de  ponction  d’oii  la  conclusion  clinique  que  si  l’on  désire  injecter  du 
sérum  dans  le  but  de  lui  faire  atteindre  le  système  nerveux  dans  son  ensemble,  il  est 
plus  efficace  de  faire  ajipel  à  la  pesanteur  en  l’injectant  dans  les  ventricules  ou  la 
citerne  basale  pluliU  que  de  rintroduire  dans  les  méninges  lombaires.  Les  imiiclions 
lombaires  répétées  au  cours  d’une  méningite  du  fait  de  celte  cireulalion  artificielle 
tendraient  plutôt  à  disséminer  l’infection,  Il  faut  donc,  pourles  auteurs,  ne  soustrair*’ 
qu’une  faible  quantité  de  liquide  dans  la  ponction  exploratrice  lorsqu’une  méningite 
est  suspectée,  l'.lant  donné  le  faible  taux  de  diffusion  du  sérum  antiméningococcique- 
il  parait  préféridde  de  l’injecter  par  voie  ventriculaire  ou  dans  la  citerne  pour  en  obK-' 
nir  le  maximum  thérapeutique  à  moins  que  le  processus  n’ait  déjà  envahi  les  rue" 
ninges  lombaires.  IL  GAnciN. 

WINKELMAN  IN.  W.)  et  TEMPLE  FAY.  Le  système  pacchionien.  Altératio»* 
histologiques  et  pathologiques  avec  une  mention  particulière  pour  les  état® 
convulsifs  idiopathiques  et  symptomatiques  (The  Pacchonian  System.  llist'C' 
logic  and  pathologie  changes  vilh  parlicular  refererice  lo  the  idiopathic  and  syiuP' 
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tomatolûgic  convulsive  stales).  Archives  of  Neurologtf  and  Psijchiatrij,  janvier 
1930,  p.  44-64. 

Les  travaux  de  Weed  sur  le  drainage  du  liquide  céphalo-rachidien  vers  les  sinus 
dure-mériens  h  travers  les  granulations  de  Pacchioni,  rajeunissant  la  vieille  conception 
de  Key  et  Ret/iius,  ont  conduit  l’auteur  à  une  étude  particulièrement  soigneuse  de 
l'histologie  et  des  altérations  pathologiques  de  ces  granulations,  étude  d’autant  plus 
intéressante  qu’elie  portesur  plus  de  ‘200  cas.  Apres  une  étude  anatomiquede  ces  tor- 
naations  l’auteur  étudie  les  aplasies,  hypoplasies,  hyperplasies,  fibromes  et  inflamma¬ 
tions  dont  elles  peuvent  être  le  siège.  L’on  conçoit  dès  lors  le  rôle  que  ces  altérations 
peuvent  avoir  dans  le  développement  de  certains  processus  pathologiques  en  blo¬ 
quant  la  voie  de  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien,  déterminant  ainsi  des 
hypertensions  génératrices  d’états  convulsifs  ou  d’atrophies  corticales  entre  autres 
conséquences.  R.  Garcin. 


Bassin  {George  B.).  Corps  pacchioniens  de  l’arachnoïde  spinale  (Pacchionian 
bodies  of  the  spinal  arachnoïdien).  Archives  o[  Neurology  and  Psijchialry,  jan¬ 
vier  1630,  p.  65. 

"51  depuis  Key  et  Retzius  les  voies  d’échappement  ou  d’absorption  du  liquide 
céphalo-rachidien  paraissent  constituées  par  les’  villosités  arachnoïdiennes  (dont  le 
groupement  forme  les  granulations  de  Pacchioni),  cette  notion  ne  s'appliquait  ju.s- 
qu’ioi  qu’à  la  cavité  cérébrale  seulement.  Pour  la  cavité  spinale  la  voie  de  retour  pa¬ 
raissait  emprunter  les  espaces  périneuraux  des  racines  rachidiennes  car  on  croyait  à 
l’absence  du  système  pacchionien  dans  l’arachnoïde  spinale.  Or  l’auteur  démontre 
qu’il  n’en  est  rien.  L’arachnoïde  spinale  possède  des  villosités  analogues  à  celles  de 
l’arachnoïde  cérébrale  dont  l'hypertrophie  constitue  de  véritables  corps  de  Pacchioni 
•ÎUi,  comme  elles,  logent  du  liquide  céphalo-rachidien.  Elles  sont  nombreuses  sur  les 
racines  où  elles  sont  continues  avec  les  espaces  périneuraux  des  racines.  Si  des  pro¬ 
cessus  de  filtration  et  d’osmose  peuvent  intervenir  entre  la  villosité  et  le  sinus  dure- 
uiérien,  la  voi  ■  principale  d’échappement  du  liquide  céphalo-rachidien  est  probable- 
Uïent  l’cspaec  pcrineural  des  racines  ou  des  nerfs, 

l^omme  la  subduralc  la  cavité  sous-arachnoïdienne  n’est  pas  une  cavité  fermée 
niais  ouverte.  L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  prélever  pour  les  examens  anato- 
niiques  à  la  fois  les  3  membranes  méningées,  les  racines  nerv  euses  et  les  ganglions,  ce 
qui  permettrait  une  meilleure  connaissance  de  la  circulation  et  de  l’absorption  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  les  états  pathologiques.  R.  Garcin. 


^OZZANO  (Mario).  Observations  sur  le  mécanisme  physico-chimique  de  la 
ï'éaction  de  Takata-Ara  (Osservazioni  sul  meccanismo  fisico-chimico  délia  rea- 
^lone  di  Takata-.\ra).  Rivisla  di  Neurologia,  an  II,  fasc.  5,  p.  428-435,  octobre  1929. 

Bes  recherches  physico-chimiques  concernant  la  réaction  de  Takata-Ara  montrent 
lue,  lorsque  la  réaction  du  type  syphilitique  est  positive  (précipitation),  le  phéno- 
uuéne  est  dû  à  l’action  du  sublimé  sur  les  globulines,  et  lorsque  la  réaction  du  type 
U'^hingitique  est  positive  (coloration  rouge),  le  phénomène  est  dû  à  l’augmentation  des 
de  point  iso-électrique  bas.  Le  degré  d’acidité  ou  d’alcalinité  du  liquide 
J,®  qu’une  importance  tout  fait  secondaire  dans  le  changement  de  coloration  que 
Uh  observe  dans  le  liquide  méningitique.  G.  L. 
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QUARTI  (G.)-  Contribution  à  l’étude  de  la  réaction  do  Fiamberti  et  Rizzatti 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien, (ConlribuUj  allô  studio  dolla  rczzione  di  Fiam- 
berli  e  Rizzalli  ncl  liquido  cel'alo-rachidiano).  A'ole  e  Biuisle  di  Psidiialria 
vol.  XVII,  n"  .3,  19M. 

Si  on  ajoute  à  0,10  cc.  de  liuuide  céphalo-rachidien  1  centimètre  cube  do  solution 
de  soude  à  1  %,  et  0,7ü  cc.  de  |)ermanganate  de  potasse  à  1  p.  1000,  on  peut  observer 
au  bout  d’une  deini-heuro  les  laits  suivants  :  ou  le  mélange  prend  une  belle  colora¬ 
tion  verte  brillante  (réaction  positive),  où  il  ne  change  jias  de  couleur,  où  il  vire  lina- 
lement  au  violet  ou  au  bleu,  mais  ne  devient  jamais  vert  (réaclion  négative). 

Cette  réaction,  décrite  par  lAarnberti  et  Ilizzatti,  serait  positive  dans  les  cas  de 
neurosy))hilis  tardive  et  négative  dans  les  cas  d’al'l'oc tiens  neurologiques  non  syphili- 

I.es  auteurs  ont  constaté  une  exception  l’i  cette  réglé  dans  un  cas  de  tumeur  cérébral 
et  une  autre  dans  un  ras  de  méningite  cérébro-spinale.  Dans  un  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale,  amélioi'é  au  jioint  de  vue  clinique  et  humoral  par  la  malariathérapie  et  l’arséno- 
benzol,  ils  ont  trouvé  un  résultat  laiblement  positif. 

L’auteur  a  expérimenté  cette  réaction  et  apporte  le  résultat  do  ses  expériences. 

Il  en  conclut  (pie  cette  réaction  a  une  réelle  valeur  sémiologicpie  dans  les  alfcctions 
organiques,  du  systi'mie  nerveux  et  surtout  dans  la  neurosy[)hilis.  Dans  les  cas  où  la 
variation  du  taux  de  glucose  dans  le  liquide  peut  montrer  l’évolution  de  la  maladie 
(méningite),  il  fiense  que,  les  résultats  négatifs  de  In  réaction  doivent  correspondre 
à  des  liquides  contenant  du  sucre  et  des  protéines  en  petite  quantité. 


DARDER  et  DURAN  (Bernarda,.  La  négativation  de  la  réaction  do  Wasser¬ 
mann  dans  le  liquide  céphalo  rachidien  (La  negativiz.acion  del  Wassermann 
en  cl  liquido  cefalo  raipiidco).  nciiislri  de  Psiriuifilrin  del  Uruyiiaij,  an  I,  n“  2, 
p.  155-108,  mars  1929. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques 
généraux  ])eut  osciller  de  fa(;on  variable  et  no-mepeut  devenir  complètement  négative. 
Lette  négativation  n’est  pas  |iermanente,  ainsi  (|ue  le  démontrent  des  observations 
oubliées  par  l’auteur.  Celui-ci  conclut  d’ailleurs  de  scs  observations  qu’il  n’existe 
pas  forcément  un  parallélisme  entre  les  symptfimes  humoraux  et  les  symptômes 
cliniques.  Dans  trois  de  ses  observations  l’amélioration  humorale  a  coïncidé  avec  un 
étal  stationnaire  des  signes  [ihysiqucs  et  mentaux  et  dans  une  autre  de  ses  observa- 
lions,  il  a  pu  constater  que  le  Wassermann  était  négativé  jusqu’à  II  (j,  alors  ((ue  le* 
symptômes  jisychiques  s’aggravaient  ainsi  que  la  symptomatologie  somati(iuc. 


ROCH  MARTIN  (Eric)  et  MONEDJIKOVA  (M"'  V.),  La  méningite  aiguë  lym¬ 
phocytaire  bénigne  de  nature  indéterminée  simulant  la  méningite  tuber¬ 
culeuse.  Hiillf'linKc!  Mémnirex  delà  Société  ntéilicrilc  des  Hôpitaux  de  Paris,  40“  année, 
11“  10,,  p.  41)2-, 137,  mars  1930. 

Les  auteur-^  ont  élé  friqipés,  depuis  huit  ans,  par  l’apparition  sporadique  de  cas  de 
méningite  simulant  la  pie-mérite  tuberculeuse,  mais  guérissant  vite  et  presque  tou¬ 
jours  bien  en  dépit  du  pronostic  basé  sur  la  nature  supposée  de  l’affection.  Ils  rap' 
portent  sept  des  observations  les  plus  typiques,  des  douze  qu’ils  ont  pu  rocueillif- 
Dans  ces  sept  observ  ations  tous  les  examens  de  laboratoire  ont  pu  être  faits  très  soi' 
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gneusemeiit  cl  leur  a  jiermis  de  ([ualifier  cette  méningite  de  lymphocytaire  bénigne, 
étant  donné  les  résultats  constants  des  examens  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Ils  pensent  qu’il  s’agit  peut-être  là  de  cas  analogues  à  ceux  (|ui  ont  été  publiés  anté¬ 
rieurement  comme  cas  de  méningite  tuberculeuse  guérie.  Us  discutent  très  en  détail 
les  divers  aspects  du  problème  pathogénique  que  ces  |méningites  soulèvent,  et  ils  au¬ 
raient  l’inaleinent  tendance  à  penser  qu’il  ))ourrait  s’agir  là  de  localisations  méningées 
de  l’agent  pathogène  d(‘  1  encéphalite  épidémique.  G.  L. 


GORDEIRO  LEITE.  Le  syndrome  humoral  dans  la  paralysie  générale  (A 
■Syndrome  humoral  da  paralysia  gérai).  Archivas  da  Fundat'ao  Ga/jrée  E  Guinle, 
Rio  de  Janeiro,  1929,  p.  419-459. 

PACHEGO,  SILVA,  BORIS  et  CHIPIAKOFF.  Contribution  à  l’étude  dulicpiide 
céphalo-rachidien  en  pathologie  mentale.  Memorias  do  Hospital  de  Juqueri/. 
t.  V,  VF  année,  n““  5-6,  p.  1-39. 

L’auteur  envisage  les  principales  techniques  qui  permettent  de  tirer  du  liipiide 
éêphalo-rachidien  des  renseignements  importants.  G.  L. 

CRlSTOFORO  RIZZO.  Gysticercose  cérébrale  et  éosinophilie  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Cisticercosi  cerebrale  ed  eosiniolilia  ncl  liquide  cefalo-rachi- 
diano).  rtiuisia  di  Palolouia  nervosa  e  mentale,  vol.  XX.XIV,  fasc.  G,  VIIF  année, 
I'-  936-953,  mars  1930. 

Il  s’agit  d’un  cas  analomo-cJini(|ue  do  cysticercose  cérébrale.  Le  diagnostic  avait 
^lé  fait,  pendant  la  vie,  à  cause  do  l’existence  d'une  éosinophilie  dans  le  liquide 
•'Aphalo-rachidien.  G.  L. 

Waldemiro  PIRES.  Ponction  sous-occipitale  (l’uivçao  sub-occipital).  Arf/ii'ao.s- 
(la  Fandaçan  Gajfrée  E  Guinle,  Hio  de  Janeiro,  1929,  p.  365-375. 


HELION  POVOA.  Globulinose  rachidienne,  le  meilleur  moyen  de  la  détermi- 
(Globulinose  rachiana,  sua  melhor  delerminaçao).  Archivas  de  Fundacao  Cafirée 
®  Guinle,  Rio  de  Janeiro,  1929,  p.’ 227-236. 

L  auteur  admet  que  la  recherche  des  globulines  a  un  grand  intérêt  au  point  de  vue 
®^”léiologiq,|(>.  G.  L. 

^ALdemiro  pires  et  HELION  POVOA.  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans 
la  ponction  sous-occipitale  et  lombaire  (U  liipior  na  puiv  çao  rachiana  sub-occi- 
Pital  e  lomliar).  Archivas  da  Fundacao  Gaffrée  E  Guinle,  Rio  de  Janeiro,  1929, 

P-  351-365. 

POVOA.  Petites  et  grandes  dissociations  albumino-cytologiques. 
eur  sémiologique  (Pequena  e  grande  dissociacoes  albumina-cytologicas. 
alor  seniiotico).  Archivas  da  Fundacao  Gajfrée  E  Guinle.  Rio  de  Janeiro,  1929, 
P-  389-401, 

f.„,  insiste  sur  la  valeur  de  la  dissociation  albumino-cylologiquc  comme  ina- 

d’une  compression  médullaire.  ‘  G.  L. 


BALADO  (Manuel)  et  BETTINOTTI  (S.).  Hydrocéphalie  aiguë  par  tumeur 
médullaire  (llidrueeraliu  iior  Uinioi’  medular).  Archivas  iiryenlinos  de  Neu- 

rolonid,  vol.  V,  n“  1  à  (i,  p.  28-33,  aofit  1921). 

ORGANES  DES  SENS 

WORSTER  DROUGHT  (G.)  et  ALLEN  (N.)  (I.ondres).  Congénital  auditory 
imperfection,  and  its  relation  and  other  speech  defects  (Suidilé  verbale 
conB:éiiitule).  The  Journal  oj  iieurolofjtj  and  iJSijcbüpalholo;j!i,  janvier  1930,  n“  29, 
p.  193-23(;. 

Les  auteurs  consacrent  un  long  mémoire  à  la  surdité  verbale  congénitale,  affection 
rare  dont  ils  rap[iellcnt  les  principales  observations. 

L’affection  s’observe  surtout  chez  les  garçons  et  serait  familiale  dans  1/3  des  cas 
environ.  Le  trouble  prédominant  est  l’incompréhension  dos  mots  parlés,  par  contre 
la  compréhension  du  langage  écrit  est  peu  touché,  la  parole  spontanée  est  indemne. 
]. 'appareil  auditif  fonctionne  normalement,  l.os  eid’aiits,  malgré  leur  apparence  d’ar- 
l'iérés,  sont  relativement  d’un  niveau  mental  voisin  de  la  normale  ;  par  contre  plus 
lard  les  difficultés  de  l’éducation  peuvent  en  faire  des  déficients  pédagogiques.  Ce 
travail  éducatif  est  très  difficile  et  doit  faire  ai)pel  à  d’autres  éléments  sensoriels  que 
ceux  de  l’audition.  N.  Péron. 

ESPILDORA  LUQUE  et  DRECKMANN.  Strabisme  fonctionnel  chez  un  adulte. 

RcvisUi  Olo-Nmro-Un<dmolf)ijir,(t  ij  de  Cinir/iu  Neurohi/ica,  t.  V,  n»  2,  p.  dl-tlG, 
février  1930. 

Observation  d’un  homme  de  42  ans  cpii  présentait  un  tabes  à  la  période  pré-ataxique, 
et  chez  qui  est  up|iaru  brusquement  un  strabisme  convergent  fonctionnel.  A  propos 
de  cette  observation,  les  auteurs  insistent  sur  les  relations  qui  existent  entre  les  infec¬ 
tions  survenues  dans  l’enfance  et  les  strabismes  (|ui  apparaissent  au  cours  de  celle-ci. 
Ils  insislent  aussi  sur  le  caractère  capital  do  la  diplopie  )jar  déviation  fonclionnelle 
des  axes  oculaires,  l’égalité  constante  de  la  séparation  entre  les  images  formées,  carac¬ 
tères  que  l’on  peut  vérifier  chez  l’adulte  et  qu’il  est  impossible  de  constater  chez  l’en¬ 
fant.  L,  L, 

ROASENDA  (Giuseppe).  Paralysie  de  1  a  convergence  et  conservation  des  autres 
mouvements  isolés  et  associés  du  globe  oculaire,  à  la  suite  d’encéphalite 
épidémique  (l’aralisi  délia  convergenza  e  conservazione  degli  al  tri  movimenti  isolati 
ed  associati  doi  bulbi  oculari,  esito  di  cnccfalite  epidomica).  Rivisla  di  Palolo'iid 
ncivosa  e  menlale,  vol.  XX.XIll,  fasc.  5,  p.  d43-655,  septembre-octobre  1928. 

Uans  le  parkinsonisme  pustencéphalitique,  les  délauts  du  convergence  ipie  l’on 
constate  peuvent  être  dus  à  des  lésions  des  centres  supranucléaires  ou  des  voies  l  uliées 
à  ces  mêmes  contres.  Ils  peuvent  être  encore  dus  à  la  rigidité  parkinsonienne  des 
muscles,  à  un  spasme,  ou  à  une  contracture  des  droits  externes  de  même  nature. 
peuvent  être  enfin  dus  à  un  spasme  réflexe  ou  à  un  état  parétique  ou  inyasthéniqn® 
de  ces  inèities  muscles.  G.  L. 

HELSMOORTEL  (J.)  et  NYSSEN  (R.)  (d’Anvers) .  Etude  de  la  douleur  accomp®' 
gnant  les  excitations  auditives  intenses.  Journal  de  Ncurolouie  cl  de  Psjicliialri^’ 
an  X.XIX,  ns  11,  p.  .'j85-594,  novembre  1929. 
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La  douleur  accompagnant  une  excitation  auditive  suffisamment  intense  pour  la 
provoquer  disparaît  progressivement  après  plusieurs  secondes  dans  un  laps  de 
temps  variable  suivant  les  individus,  alors  que  l’intensité  de  l'excitation  auditive 
continue  et  reste,  identique. 

Des  applications  d’une  excitation  auditive  semblable,  mais  faites  è  des  intervalles 
réguliers,  provoquent  une  douleur  progressivement  moindre  et  souvent  même  la  font 
disparaître  comiilèlement. 

Après  disparition  plus  ou  moins  complète  de  la  sensibilité  à  la  douleur  par  une  série 
d’excitations  d’un  côté,  la  même  excitation  auditive  dans  les  mêmes  conditions  de 
l’autre  côté  provoque  une  exaltation  de  la  sensibilité  à  lu  douleur. 

Les  auteurs  analysent  avec  une  grande  précision  le  détail  de  ces  phénomènes  qu’ils 
retrouvent,  mais  avec  do  légères  variantes,  chez  les  sourds  labyrinthiques. 


OLIVA  (Roberto).  Considération  sur  quelques  cas  de  labyrinthito  tympano- 
génique  et  leurs  séquelles  (Consideraçoes  sobre  alguns  casos  de  labyrinthite 
tympanogenica  c  suas  sequellas).  Sao  Paiilo  Medico,  IL  année,  vol.  II,n“3,  p.  .599- 
611,  janvier  1930. 

L’auteur  présente  cinq  cas  de  labyrinthite  Lympanugénique  dans  lesquels  est  survenu 
ultérieurement  une  abolition  complète  dos  fonctions  vestibulaires  et  cochléaires  du 
côté  nuilado.  Trois  des  malades  furent  atteints  à  la  période  initiale  de  l’otile  aigue, 
celle-ci  étant  encore  fi  la  phase  séreuse,  et  les  deux  autres  furent  atteints  plus  tard, 
alors  qu’il  y  avait  une  suppuration  do  la  caisse  du  tympan. 

L’apparition  de  la  complication  labyrinthique  a  entraîné  chez  tous  les  malades  la 
perte  des  fonctions  labyrinthiques,  en  dépit  de  l’évolution  relativement  bénigne  des 
•-roubles.  L’autour  se  demando.  s’il  s’agit  là  de  cas  de  labyrinthite  séreuse  ou  purulente 
et  insiste  sur  les  difficultés  de  ce  diagnostic  différentiel.  G.  L. 

Jimenez  (M.)  et  engin  a  (Q.).  La  surdité  chez  les  écoliers  (La  sordera  en 
los  escolaros).  Rcnisla  Oto-IXeuro-OjUdmoloiiicd  y  du  Cinii/ia  Neiirolo'jicit,  t.  V,  n“  1, 
P-  16-23,  année  1930. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  sept  mille  six  cents  enfants  dans  les  écoles  de 
différents  points  de  l’Espagne,  et  il  a  constaté  l’existence  de  surdité  chez  23  %  de 
CCS  enfants.  La  cause  do  cette  surdité,  dans  80  des  cas  était  des  végétations  adé- 
haides,  et  il  estime  que  deux  tiers  de  ces  surdités  sont  curables.  G.  L. 

^AILLIART  (P.).  Les  relations  entre  la  pression  artérielle  et  la  tension  ocu¬ 
laire.  Rmiÿia  Olo-Neuro-Ollalmolofjica  ij  du  CAnirç/ia  Neurolor/icir,  t.  V,  n’  1.  p.  3-34, 
année  1930. 

L  hypertension  artérielle  peut  créer  ou  accompagner  un  état  de  sclérose  des  vaisseaux 
aculaires,  qui  a  pour  résultat  une  diminution  de  la  fonction  de  la  rétine  et  du  nerf 
^Plique.  C’est  ce  que  l’on  observe,  par  exemple,  dans  l’atrophie  optique  avec  excava- 
h  de  De  Graefe  et  dans  certains  cas  de  spasmes  artériels.  Cependant,  les  faits  cli- 
'**0ues  et  expérimentaux  montrent  que  la  pression  artérielle  n’agit  pas  directement 
®’ir la  tension  oculaire,  bien  que  l’hypertension  artérielle  puisse  provoquer  l’hyperten- 
®*on  oculaire,  et  que  tel  est  le  cas,  par  exemple,  dans  certains  glaucomes  chroniques, 
auteur  insiste  sur  ce.  fait  que  le  glaucome  n’est  pas  l’apanage  exclusif  dos  hyper- 
us  et  que  tous  les  hypertendus  ne  sont  pa5  des  glaucomateux.  Dans  le  glaucome 
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aifru,  riiyporlcnsion  arlérielle  est  relativement  rare,  et  on  y  rencontre  aussi  souvent 
riiypotension  ((ue  l’Iiyperlension. 

L’auteur  envisage  avec  précision  l’ensemljle  de  ces  faits  et  en  déduit  tles  nonséiiiiences 
tliérapeuti(|nes.  L. 

LIJO  PAVIA  et  HAMILTON  (N  ),  Sclérose  des  vaisseaux  de  la  rétine  (llscle- 
rosis  de  lus  vasos  de  la  relina).  Iti;iHxlii  ()t )-l\ciiri>-()l't(ilnuilu!iiai  //  de  Cinniiu  Nciiro- 
toijicn,  t.  V,  n-’  2,  p.  (jO-72,  février  l'.lOn. 

PAVIA  (L.).  Quelle  importance  ont  les  modifications  des  reflets  de  la  limi¬ 
tante  interne  de  la  rétine  considérées  comme  un  signe  d’états  pathologiques 
généraux'.'  Hevi.da  Oln-Nenn  Ojlulniitliifiica  tj  de  Cinuiia  Ncwohxjica,  L.  IV,  n*'  10, 
p.  /is:i-1'.ll,  oelolire  IÇl-29. 

PAVIA.  Radiotransmission  de  photographies  du  fond  de  l’œil  (  lladiol  ransmis- 
sion  do  fotografias  dol  fondu  ilo  ojo).  Itevisla  Oh-Neuro-O/ldlnioloi/icii  ij  du  Ciniijia 
Ncnroloi/ieii.  I.  I\’,  ii'’»  10  cl  11-1-2,  p.  ■i!)2  el  rill'.),  octoljro  et  novoniliro-décem- 
bre  11120. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


HEUYER  (Georges)  el  LE  GUILLANT  (Louis).  De  quelques  toxicomanies  nou¬ 
velles.  L' Il  II  IJ  iù  lie  inuiiliilu,  XX\'''  année,  n”  3,  p.  10-01,  mars  1030. 

Depuis  la  loi  de  1020,  il  est  i|nel(piefois  diffii’ile  au.v  toxie.omanes  do  se  procui'er 
leurs  drogues  Indnluelles,  vendues  très  eber  et  souvent  fraudées  par  les  trallipiants. 
aussi  sont  apparues  des  lo.xieomanies  nouvelles  de  remplacement,  utilisant  suit  les 
toxi(nies  i;onnus,  sous  foi'ine  do  préparations  i)liar'maeeul  i([nes,  d’oblenlion  [)lus  fa- 
faeile,  cuinmc  l’élixir  pai'égoi’iipie.  suit  un  cerlain  nombre  ilo  eoni|)usés  ebimiques 
nouvi'aux,  de  venbî  libn',  eomnie  les  livpnoli(pies  d(!  la  série  bai'bitnricpie. 

L’une,  la  toxicomanie  à  l’élixir  [larégoriipie,  ne  fait  cpi’nnir  deux  toxiipn^s  bien 
C(mnus  :  ropiiini  et  l’alcool.  L(!S  mesnns  eoidre  l’opiomanii',  rehleliées  sur  ce  S(!nl  point, 
lui  .sotd  aisément  appli<nd)les,  l■■,l|e  doit  disparailri'  on  demeurer  exin'ptionnelle. 

L’aulre,  la  loxieonianie  barbil nri(pie,  niilisard,  indiffére.mtnenl  tons  les  liypnol iques 
de  la  séi'ie  baTbitnriipie,  sonvind.  dissininlés  el  méconnus  sous  rappai'(!ne,e.  liiérapou- 
tii|ue,  n’est  cpi’un  des  dangei's  résiillaid  de  la  Mnd(^  libre  de  i-es  corps  :  usages  abusifs, 
rapidemeid  extensifs  di's  liypmd  i(pies,  loxieomanie,  intoxications  aiguës,  suicide. 

Les  aubuirs  étudient  successivement  ces  deux  ordres  do  toxicomanie  ;  pour  ce  qui 
est  lie  la  toxieoniame  parégorique  il  lui  déi'rive  la  physionomie  particulière  suivante  : 
mélange  d’euphorie  iqiiaeée,  d’états  confusionnels,  alcnoliipics  avec  hallucinations 
visuelles,  leri'ifiantes  (.le  type  toxique  et  de  réactions  impulsives  violentes  duos  à  l’os- 
senee  d’anis,  analogue  i  1  absinthe. 

Pour  ce  qui  est  de  la  toxicomanie  barbiturique,  les  auteurs  ont  observé  une  action 
excitante  ou  eiiphorisliqiie  et  iiuétat  de  besoin  qui  s’établit  lentement  mais  sftrement, 
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d’où  :  insomnie,  excitation,  irritabilité,  difricultés  avec  l’ambiance,  multipliées  par 
les  troubles  du  caractère.  On  peut  même  voir  survenir  des  réactions  damrereuses, 
parfois  la  tendance  au  suicide  et  des  épisodes  confusionnels  oniriques,  surtout  au 
cours  du  sevrage. 

La  posologie,  et  ses  variétés,  régit  les  différents  aspects  cliniques  que  l’on  observe. 

G.  L. 


WIMMER  (August).  La  criminalité  des  encéphalitiques  i  Zur  Kriminalitât  enoe- 
plialitiker).  Acla  Psijchatrica  cl  Ncurologicn,  vol.  V,  faso.  1,  p.  23-4.Ü,  1930. 

Les  troubles  mentaux  consécutifs  à  l’encéphalite  épidémique,  si  fréquents  chez  les 
enfants  et  che/.  les  adolescents,  peuvent  aussi  survenir  chez  les  adultes.  La  possibilité 
d’un  long  intervalle,  entre  l’épisode  primitif  et  l’apparition  de  ces  troubles,  la  possi¬ 
bilité  meme  fie  latence  cum|)lète  de  l’épisode  primitif  viennent  compliquer,  non  seule¬ 
ment  le  diagnostic  de  ces  trffubles,  mais  encore  leur  traitement  et  les  sanctions 
médico-légales  ipi’ils  peuvent  entraîner. 

L’auteur  envisage  les  différents  aspects  ([ue  ceux-ci  peuvent  revêtir,  en  particulier 
les  réactions  antisociides  et  même  les  actes  criminels  auxquels  ils  peuvent  aboulir. 
L  rapporte  plusieurs  observations  de  ces  formes  mentales  dont  il  discute  le  mécanisme 
ella  pathogénic.  11  insiste  enfin  sur  le  fait  (jii’il  s’agit  là  d’individus  qui  nesont  pas  ;i 
Jùger,  mais  à  soigner,  et  vis-à-vis  desquels  les  sanctions  prises  doivent  être  d’ordre 
médical  et  non  d’ordre  légal.  G.  L. 

GUIRal  (Rodolfo- Julio).  Considérations  concernant  la  schizophrénie  (Cluiisi- 
deraciones  acerca  de  la  esipiizofrenié).  Vida  Niicva,  IL  année,  n»  2,  1.  XXV,  p.83-10ti, 
15  février  1930. 


^ON  MONAKOW.  Vérité,  erreur  et  mensonge  (au  point  de  vue  humain  et  bio¬ 
logique)  (Wahrheit,  irrium  und  loge,  mcnsohliolies  und  biologisches).  Archives 
misses  de  Neurologie  cl  de  Psgchiulric,  vol.  .X.XV,  faso.  2,  p.  207-2.1.Ô.  1930. 
Considérations  pliilosopliii|ues  sur  l’ensemble  de  ces  notions.  G.  L. 


HAYMANN  (Hermann)  (de  llailenweiler)  et  STERN  (Erich)  (de  Giessen).  Dia¬ 
gnostic  différentiel  en  psychiatrie  (llifffu'e.nlial  diagnoslilv  in  der  Psychiatrie). 
Un  Volume  (200  pages)  chez  Théodor  SleinUoiif,  Uresdif. 


Lans  la  collection  des  iliagnostie 
’iu  Professeur  Maymaim  le  tome  de 
*‘^5  simple  <losUn6  aux  i»r:il,icicris 
Parm;  les  éléments  complexfis  dos  p 
^ihostic  a])proprié. 


CS  différenl.iels  iii'atiiiues  publiés  sous  la  direction 
psychiatrie  vient  de  paraître:  il  s’agit  d’un  précis 
et  aux  etudiants  ([ui  pourront  ainsi  débrouiller, 
isychoscs,  les  principaux  faits  ])ermottaut  un  <tia- 
N.  Pr.mix. 


^ALLON  (H.).  Délire  verbal,  idées  de  possession,  d’irréalité,  de  négation. 
•Journal  de  Psgcliologie,  XXVIIL  année,  n»»  1-2,  lu  00-85,  15  janvier-15  fé- 
''Uer  1930, 


^^AlVnvioNT  (M.).  La  psychologie  et  la  phonétique.  II.  La  phonétique  diachro- 
’^iue.  Jourmd  de  Psi/chologic  .X.XVII"  année.  n»«  1-2,  p.  31-00,  15  janvier-15  fé- 
''Uer  19.30. 
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KOVARSKV  (Véra).  Le  rôle  de  la  méthode  du  profil  psychologique  dans 
l’orthopédie  psychique.  Annales  niédico-psiiclwlofjiqnes,  LXXXVIU'!  aniKie,  ii“  '2, 
|i.  14:M5ri,  lévrier  193Ü. 

GOURBON  (Paul).  Impressions  médico-psychologiques  d’Espagne.  Annales 
rnédico-psucholonnines,  LXXXVIII'  aimée,  ui  2,  |).  197-217,  lévrier  1930. 

HALBERSTADT.  Syndromes  anormaux  au  cours  de  la  psychose  maniaco- 
dépressive.  Annales  niédico-[)Sjichologiiincs,  l.XXXVIll"  année,  n”  2,  p.  117-137, 
lévrier  1930. 

llcvue  critique  des  symptômes  inhabituels  ([uo  l’on  peut  rencontrer  au  cours  de  la 
psyeliose  maniaco-dépressive.  Non  seulement  cette  psychose  peut  se  présenter  sous 
les  aspects  cliniiiues  les  plus  divers,  mais  l’auteur  moutre  qu’elle  peut  se  présenter 
sous  l’aspect  d’un  état  mental  h  peine  anormal.  11  insiste  sur  les  conséquences  pra¬ 
tiques  et  médico-légales  ([u’ontraîne  cette  constatation.  G.  L. 

BOVEN  (W.).  Sorciers  d’autrefois.  Possédés  d’aujourd’hui.  Annales  médico- 
psijchnlogiques,  LXXXVllt'’  année,  m'  1,  p.  41-,ô8,  janvier  1930. 

DAVYDOFF.  L’influence  du  trauma  psychique  au  cours  delà  grossesse  sur  le 
fœtus  et  sur  l’apparence  future  de  l’enfant.  Annales  niédico-psiiclnrjiics, 
LXXXVllh'  année,  n»  1,  p.  37-40,  janvier  1930. 

Le  trauma  psychique  chez  une  femme  enceinte  peut  entraîner,  selon  cet  auteur, 
des  phénomènes  corrélatifs  chez  le  fo-tus  et  il  insiste  sur  l’importance  qu’il  y  a,  à 
maintenir,  dans  le  calme,  le  système  neuro-psychir|ue  de  la  femme  pendant  la  période 
de  la  grossesse.  G.  L. 

GACKEBOUGH.  La  signification  du  sommeil  hypnotique  pour  l’étude  du 
développement  d’une  individualité.  I.' Encéphale,  XXV“  année,  n'*  2,  ]i.  137- 
144,  février  1930.  ' 

L’auteur  a  tenté  d’utiliser  le  sommeil  hypnotique  pour  l’étude  systématique  de  la 
conduite  des  individus  sous  hypnose  que  l’on  tilchait  de  replacer  l'i  des  ôges  différents 
de  leurs  liges  véritables.  Il  estime  ipi’il  y  a  là  une  méthode  importante  pour  l’étude 
de  la  personnalité  humaine. 

HESNARD.  Gulture  psychanalytique  et  clientèle  psychiatrique  courante. 

rfhpjiène  me.nlnk,  .X.XV”  année,  n"  2,  p.  49-02,  février  1930. 

L’auteur  conclut  de  son  étude  que  la  psychanalyse  bien  comprise  complète,  de  la 
façon  la  plus  utile,  la  documentation  du  psychiatre.  11  admet  que  les  inconvénients 
sériou-K  que  peuvent  présenter  ses  applications  intempestives  ou  systématiques  sont 
plus  la  faute  de  l’analyste  que  de  la  méthode  cllc-mémo.  G.  L. 

LAFORGUE  (R.)  et  NAGHT  'S.).  Gonsidérations  psychanalytiques  d’hygiène 
mentale.  Hpgit'ne  mentale,  XXV''  année,  n“  2,  p.  33-49,  février  1930. 

Los  auteurs  tentent  d’appli(|uer  les  principes  psychanalytiques  à  l’éducation,  l£>' 
quelle  doit  avoir  [lour  but,  disent- ils,  de  remplacer  le  plaisir  issu  d’une  satisfaction 
instinctive  par  des  joies  possibles  et  rationnelles. 
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Ils  cstimi'iil  que',  de  celle  luçuu,  il  est  jiüssible  d'éviter  uii  grand  nombre  deconl'lits 
psychiques  ou  tout  au  moins  de  les  atténuer.  G.  L. 

De  JONG  (H.)  et  BARUK  (H.).  La  catatonie  expérimentale  par  la  bulbocapnine 
et  le  syndrome  catatonique  chez  l’homme.  L’Encéphale,  XX\'“  année,  n"  2, 
février  1930,  p.  97-116. 

Les  auteurs  ont  étudié  comi)aralivement  le  syndrome  catatonique  expérimental 
chez  l’animal  et  la  catatonie  clinique,  et  ils  concluent  de  leurs  expériences  que  la  bulbo¬ 
capnine,  maniée,  à  doses  convenables,  peut  déterminer  chez  certains  animaux,  suivant 
les  différents  .stades  de  l’intoxication,  une  série  de  symptômes  qui  sont  entièrement 
superposables  aux  éléments  du  syndrome  catatonique  tel  qu’il  se  présente  en  patho¬ 
logie  humaine, 

La  catatonie  expiu-imentale  |)ar  la  bulbocapnine  apporte  ainsi  un  api)oint  impor¬ 
tant  en  faveur  île  la  nature  organique  de  la  catatonie.  G.  L. 

G.-C.  RIQUIER.  A  propos  du  traitement  intrarachidien  de  la  neurosyphilis 

fSul  traltamenlo  endorachnleo  délia  neurosifilida).  Rioisla  ilaliana  di  Terapia,  n“  O; 
!929.'l' 

L’auteur  a  eu  l’idée  d’employer  le  tartrate  basique  de  bismuth  en  suspension  par  la 
Voie  intrarachidienne  dans  le  traitement  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes.  Les 
observations  rapportées  paraissent  favorables  h  cette  méthode,  que  l’auteur  dit, 
d'autre  part,  être  bien  tolérée.  G.  L. 


GARMENDIA  {Francisco  S.).  Traitement  des  troubles  causés  par  la  ponction 
lombaire  (Tratamionlo  de  los  Iraslornos  occaslonados  por  la  puncion  lumbar). 
Revisia  de  Psiquialria  del  Uruguay,  an  1,  n^  3,  p.  298-300,  mai  1929. 

URAGOTTI  (G.),  Le  ' traitement  du  parkinsonisme  postencéphalitique  (La 

cura  (Ici  parkinsonismo  postencefalilico).  Il  Policlinir.o  {«;?.  prnl.),  an  XXXVll, 
*1’’  1,  p.  3-7,  6  janvier  1930. 

Revue  générale  de  tous  les  agents  chimiques  employés  jusqu’ici  pour  le  traitement 
<^6  cette  affection.  G.  L. 


BUvat  (J.-b.)  et  VILLEY-DESMESERETS  (G.).  La  phlycténothérapie  dans 
la  guérison  des  toxicomanes.  Gazelle  des  Hôpilaux,  an  CII,  an  101,  p.  1821, 
décembre  1929. 

Les  auteurs  critiquent  une  communication  récente  concernant  la  guérison  des  loxi- 
comanies  par  la  phlycténothérapie.  fis  font  d’abord  observer  qu’il  est  erroné  d’altri- 
Luer  la  suppression  de  l’état  de  besoin,  chez  les  coca'inornanes  ou  chez  les  intoxiqués 
Par  les  barbituriques,  à  la  phlycténothérapie,  étant  donné  que  l’état  de  besoin  n’existe 
Pus  dans  cette  série  [d’intoxication. 

B  autre  part,  ils  n’admettent  pus  que  l’état  obsédant  et  impulsif  (|ui  domine  les 
luxicomanes  de  l’opium  ou  des  autres  toxiques,  et  qui  est  fonction  d’une  véritable 
maladie  mentale,  puisse  céder  par  la  simple  action  d'une  sérosité  de  phlyclène. 
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ROTMANN  (Isaac).  L  auto-phlycténothérapie  daas  les  maladies  mentales. 

Botdino  dcl  Insliiuto  Psiqiiialriro,  an  1,  n''  ü,  p.  95-101,  juillet-aoCit-soplembre 

19'.^9. 

L’aulenr  admet  que  la  phlyclénothérapie  se  montre  efficace  dans  les  étals  d’exci¬ 
tation  modérée  dans  lesquels  elle  déterminerait  une  accalmie  temporaire. 

On  observerait  aussi  une  modification  de  la  formule  lymphocytaire  qui  [lersisterait 
pendant  une  vinylaine  do  jours.  O.  L- 

MAS  DE  AÏALA  (I.).  Traitement  de  la  paralysie  générale  par  le  treponema 

hispanicum  (Tratamiento  de  la  paralisis  general  por  cl  treponema  liispanicum). 

fievisla  de  Psùiiiiiilrid  del  UriidUfiii,  an  1,  n"  4,  p.  :442-274,  juillet  1929. 

L’auteur  expose  dans  ce  travail  les  résultats  obtenus  dans  le  traitement  de  la  para¬ 
lysie  générale  par  la  pyrétothérapic,  au  moyen  du  treponema  hispanicum.  11  admet 
que  la  récurrentothérapie  est  un  procédé  bénin,  à  condition  de  ne  l’appliquer  qu’à  des 
malades  dont  l’état  physiipie  n'esi  pas  trop  compromis,  mais  il  admet  aussi  que  la 
chimiothérapie  est  un  bon  auxiliaire  de  la  pyrétothérapic,  uni  contribue  à  consolider 
les  réuussions  obtenues  par  celles-ci. 

Sei/.e  observations  (h:  malades  inoculés  préciscut  cl  illusireiil  les  opinions  de  l’auteur. 


VARENNA  (Piero).  Observation  cliniqne  de  malariathérapie  dans  quelqpies 
formes  de  psychoses  de  nature  non  syphilitiques  (Usserva/doni  cliniehe  di  ma- 
lariatcrapia  in  alcune  forme  di  i)sicusi  di  natura  non  Inelica).  Une  brochure  in-H" 
du  ÜH  liages,  l’avic,  1929. 

PIRES  (Waldemiro).  Paralysie  générale  juvénile  et  malariathérapie  (Paralysia 


PUCA  (A.).  La  synergie  morphine-sultate  de  magnésie.  Recherches  expérimen, 
taies  sur  l’intestin  isolé  du  chien  et  sur  les  muscles  lisses  de  la  grenouille 
(11  sinergismo  morfiua-solfato  di  mugnesia.  Hicerche  sperimentali  suU’inteslino 
isolato  di  cane  e  sul  musculo  liscio  di  raria).  Archivio  çjeneralc  di  Neurolnqin,  Psichid- 
lri(t  e  Pxieoannlhi,  vol.  X,  fasc.  2,  p.  1911-199,  IjO  septembre  1929. 

L’auleur  conclut  de  ses  expériences  sur  la  musculature  lisse  de  l’intestin  du  chien 
et  sur  le  gastroenémien  de  la  grenouille  qu’il  existe  une  réelle  synergie  pharmacolo- 
gii|ue  du  sulfate  de  magnésie  cl  de  la  morphine  et  ([ue  c(!llc-ci  trouve  son  application 
thérapeutique  ou  clinique  (diaipic  fois  ipic  l’on  veut  diminuer  une  hypiirtonie  muscu- 


GALDERON  (C.).  cl  MAZZEI  (E.-S.l.  La  poudre  d’hypophyse  par  voie  nasale 
dans  le  traitement  du  diabète  insipide  (La  cura  |dcl  diabete  insipido  per  via 
nasale  cou  |iolvere  di  ipofisi).  Itinascenza  rnedica,  an  VI,  n”  10,  19’29. 

Les  auteurs  ont  adndnis|i-c  de  la  poudre  de  lobe  postérieur  d’hypophyse  par  voie 
nasale,  dans  un  cas  lypique  de  diabète  insipide  oi'i  ils  avaient  obtenu  une  amélioration 
minime,  par  des  préparations  hypophysaires,  ailministrées  par  la  voie  sous-cutanée. 
Ils  onfohtenu  des  résullals  remarquables  par  le  voie  nasale  et  ils  en  concluent  qu’il 
pourrait  bien  y  avoir  là  un  trailemcut  de  choix,  étant  donné  l’efficacité  et  la  simplicité 
de  la  lechniipie. 
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BILLET.  Note  sur  la  malariathérapie.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales 
et  biolof;i(iucs  de  Monlpellier,  nii  X,  ii“  7,  p.  IJ:'!),  juillet  1929. 

Pour  ([ue  le  sang  ilu  paludéen  soit  infeelaut,  il  n’est  ])as  néeessaii-o  «pie  l’on  trouve, 
au  moment  Ue  l’inoculation,  de  l’hématozoaire  à  l’examcii  direct,  ni  ([ue  ce  sanf^  soit 
prélevé  au  moment  do  l’accès.  Le  délai  d’incubation  du  paludisme  provoqué  a  été 
de  20  jours  chez  deux  dos  malades  observés  par  l’auteur.  Celui-ci  admet  que  le  paludisme 
inoculé  ne  présente,  en  tant  que  paludisme,  aucune  gravité,  et  ne  laisse  aucun  stig¬ 
mate  organique.  Pourvu  que  l’on  n’utilise  (pie  le  plasmodium  vivax,  le  paludisme 
s’éteint  spontanément  ou  est  l'acilomont  jugulé  par  la  ([uinine.  La  méthode  est  donc 
sans  danger.  Par  contre  les  résultats  obtenus  sont  encourageants.  G.  L. 

BESROCHERS  (Gustave)  et  SAMSON  (Mathieu).  La  malariathérapie  de  la 

Pcwalysie  générale.  Indications.  Technique.  Présentation  de  résultats. 

Bulletin  médical  de  Québec,  an  XXX,  n“  8,  p.  292-301,  août  1929. 

Chez  onze  malades  inoculés  en  1927,  et  comportant  di.x  |)aralyliqucs  généraux,  les 
auteurs  n’ont  obtenu  qu’une  rémission  complète  qui  a  |)ermis  au  malade  de  quitter 
l’hôpital.  Ils  ont  observé  trois  rémissions  légères,  dont  deux  cas  particulièrement 
intéressants  de  tabo-paralysie. 

Chez  les  malades  dont  les  symptômes  mentaux  n’ont  jias  été  l'ranchement  modifiés, 
les  auteurs  ont  tout  de  même  observé  la  cessation  de  l’agitation,  le  retour  à  une  ma¬ 
nière  d'être  plus  sociable,  et  toujours  une  amélioration  considérable  do  l’état  physique. 

Il  y  a  eu  quatre  décès,  mais  lus  auteurs  reconnaissent  eux-mèmes  (pic  leur  sélection 
n’avait  peut-être  pas  été  assez  sévère. 

Ils  concluent  que  la  malariathérapie  constitue  actuelleinenl  le  moyen  d’action  le 
plus  puissant  contre  la  paralysie  générale  et  ipie.  cette  thérapie,  avec  l’adjonction  de 
Iraitements  spécificiues,  peut  être  appliquée  dans  l’extrême  majorité  des  cas. 

G.  L. 


SROUSSEAU  (Albert).  La  thérapeutique  non  spècilique  des  syphilis  ner¬ 
veuses.  l.c  linllelin  médical  de  Québec,  an  X.XX,  n»  S,  j).  282-291,  août  1929. 

Dès  qu’une  syphilis  grave  résiste  aux  traitements  habituels,  il  convient  de  lui  oppo.ser 
la  thera|)eutique  par  les  agents  non  spécifiques.  Ln  cas  de  i>aralysie  générale,  cette 
■■^gle  est  inq)éralive.  On  fera  bien  d’y  recourir  également  si  l’on  découvre  une  syphilis 
nerveuse  latente,  tardive  avec  réaction  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les 
Syphilis  nerveuses  avec  réaction  méningée  sont,  bien  plus  que  les  formes  vasculaires, 
justiciables  de  ce  traitement. 

La  méthode  des  itil'eclions  provoquées,  et  particulièrement  la  malariathérapie,  sont 

uctuelienicfit 

des  techniques  do  choix  aux(iuolles  il  sera  d’ailleurs  toujours  prudent 
J  nssocior  des  traitements  spécitifjuos.  E’.n  quelques  amuhw,  le  i)ronostic  des  formes 
30  'lu  la  syphilis  nerveuse  s’est  amélioré  au  point  que  l’on  peut  espérer 

%  de  guérisons  parmi  les  cas  dont  auparavant  l’évolution  était  fatale.  \  ce  propos, 
Un  peut  actuellement  remettre  en  discussion  le  dogme  psychiatrique  de  l’incurabilité 
Ifs  démences.  G.  L. 


■^CIA  (Pedro  Pardo).  Orientations  nouvelles  du  traitement  de  l’épilepsie 
*®Iantile  (Orientaciones  nueva  en  el  tralamiento  de  la  epilepsia  infantil).  Cronica 
mexicana,  t.  .XXVIII,  n»  11,  p.  .307-40'l,  novembre  1929. 


2m  AiS'At.ysrjs 

BUSILA  (Lydia  D.).  lodothérapie  dans  le  goitre  (lodoterapia  in  gusc).  ’l'hèsi:  île 
Bnniveul,  iV^  3373.  3.3  p.,  Tipografia  j  Cunvorbii'i  Lilerare«,  Bucarest,  1929. 

L’iril'hieuce  lliOraiioutiipio  de  l’iiide  est  manil'esic  sur  l’hypolhyroïdie,  l'iiyiierlliy- 
roïdie  et  !a  dystliyroïdie.  Cette  substance  a  une  action  l'ertaine  sur  le  inétabolisnie 
basal,  qu’elle  rapproche  de  la  normale. 

La  inolliodo  la  plus  usitée  est  celle  dos  doses  l'rnctionnées  progressivement  croissantes. 
I.’autenr  a  administré  le  médicament  par  la  voie  buccale  et  a  employé  une  solution 
d(^  lugol  à  des  taux  de  concentration  variable  (1  %  à  10  %  d’iode).  L’autour  estime 
(pie  l’iode  peut  être  employé  comme  préventif  vis-à-vis  dugoilre  endémique.  11  ajoule 
que  ce  médicament  amène  des  améliorations  rapides  dans  la  maladie  de  Basedow 
et  que  par  son  action  toniliante  sui’  l’état  général  il  constitue  un  excellent  traitement 
préopératoire  de  celle  afl'eclion.  G.  L. 

DINA  (Bardac).  Contribution  à  l’étude  du  traitement  de  la  syphilis  nerveuse 
simulant  la  sclérose  en  piaques.  Thèse  de  liiiniresl,  u"  .33!l('i,  11129,  Tip.  .i  Con- 
vorbiri  Literare  »,  Bucarest,  1929. 

La  syphilis  du  névraxe  |)eul  prendre  l’aspect  clini([ue  de  la  sclérose,  en  plaques. 
Dans  ce  cas,  la  réaction  do  B.-\\  .  est  positive  dans  le  liquide,  et  les  médicaments  S[(ôci- 
li(pies,  ainsi  (pie  la  malariathéra|iie,  ont  une  action  nettement  lavoralde.  Il  va  sans 
dire  (|ue  ces  tails,  d’ailleurs  rares,  sont  à  distinguer  nettement  des  autres  étiologies  de  la 
sclérose  en  plaques.  ^ 

MARI  (Andrea).  Observations  cliniques,  malariologiques  et  parasitologiques 
sur  la  malaria  d’inoculation  !(  isserva/.ioni  cliniche,  malariologiche,  e  parassilo- 
logiche  sulla  malaria  da  inoculazione).  Hinisla  di  Piihiluijin  nervusu  r  inciilalc, 
v(d.  XXJülV,  l'asc,  ü,  p.  (;72-722,  septembre-octobre  1929. 

I.  auteur  a  fait  l’étude  syslémalique  de  la  rnaladia  inoculée  aux  malades  et  a  cons¬ 
taté  l’identiti''  de  sa  sym]d,omatologie  av'cc  celle  de  la  malaria  naturelle  et  primitive. 
I.'iria'-gularité  du  d.'c.ours  fébrile  de  la  malaria  d’inoculation  n'est  pasdueà  des  modi- 
Mcations  subies  par  le  jiarasite  dans  le  passage  d’homme  à  homme,  mais  bien  à  des  [lar- 
licularilés  de  la  souche  employée  pour  l'inoculation. 

Il  n’existe  pas  de  données  suffisantes  pour  ipi’on  puisse  affiriner  l’existence  d’une 
immunité  spontané((  et  a(a[uise  pour  la  malaria. 

La  malaria  d’inoculation,  (pi’il  s’agisse  de  tierce  bénigne  ou  de  (piarte,  ne  donne  pas 
lieu  l'i  des  récidives  si  l’on  a  fait  usage  de  doses  suffisantes  de  ([uinine. 

Les  manifeslalions  sonialiques  (d  les  variations  du  tableau  hémiàtologi(pie  sont  les 
mêmes  dans  la  malaria  artiricielle  el  dans  la  malaria  naturelle. 

Le  piU'asile  ne  |irésente  aucune  variation  de  sa  morphologie  ni  de  son  cycle  vital 
iqirès  les  passages  d’Iiomme  à  homme,  si  nombreux  ([u’ils  S(nenl. 

La  production  des  gain 'tocyles  se  fait  dans  la  malaria  d'inoculation  comme  dans 
lu  malaria  nalurelle.  La  malaria  d'inoculation  peut  donc,  elle  aussi,  être  diffusée  par 
les  mousli(pies  de  l’ambiance.  •  1'.  Di;leni. 

CHMARIAN  (A. -S.)  Contribution  à  l’étude  de  la  transformation  cli¬ 
nique  d’une  paralysie  générale  typique  sous  l’influence  de  la  malariathé- 
rapie  (K  vaprosson  o  KlinitchesUo'i  mctamotpho/.e  tyiiilchnago  progressivnogt 
paralyteha  pod  vlianiem  mdiariinoï  terapii).  Surrnui’niiiiïii  psiirliijnerrohiijiiio, 
I.  VIII,  II"*  2-3,  1929,  p.  219. 
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DUJARDIN  (B.)  (do  Hruxollos).  La  malariathérapie  des  syphilis  nerveuses. 

Mécanisme  des  actions  de  la  malaria  sur  l’organisme.  IV^Congrès  desDirma- 

tolixjLslcs  cl  SijphiligruphcN  de  Lfiiiijiic  française,  Paris,  25-27  juillet  1929. 

La  iiialari.saliim  iiiodilic  prol'dndéinont  la  oa|)aoité  réactionnelle  de  l’orp-anisnie 
vis-ii-\is  du  ti'o])onèino.  Kilo  jirovoquo  l’apparition  des  réactions  allergiques.  Elle 
transforme  les  syidiilis  anorgiquos  ou  anallorgiquos  on  syphilis  allcrgique.s. 

L’issue  du  conflit  entre  le  tréponème  et  l’organisme  dépend  pour  une  bonne  part 
des  capacités  réacti(Jnnclles  de  ce  dernier.  La  malarisation  est  le  moyen  le  plus  i)ui.s- 
sant  d’exalter  cette  ca|)aeité  réactionnelle. 

Klle  influ(mce  aussi  remaniualilement  la  i)erméabilité  vasculaire  dans  les  territoires 
nei'veux.  (leci  a  ])oiji'  id'fet  de  favoriser  les  passage  des  substances  du  sang  qui  sont 
toxiques  pour  le  tréponème.  Le  liquide  eéjilialo-rachidien  des  malarisés  immobilise 
les  tréponèmes  et  les  détruit.  Il  supprime  l’infectio.sitè  du  testicule  syphilitique  de  lajjin. 
La  cure  malari([ue  mobilise  donc  les  immunisinos  et  jirovoque  leur  jiassago  dans  le 
liquide  l•éphalo-raehidicn  et  dans  le  système  nerveux  central. 

Après  la  malarisation  se  dé\  elo]qie  souvent  une  remar(îuable  amélioration  de  l’état 
général  du  patient.  Parmi  les  facteurs  qui  entrent  ici  en  jeu  il  faut  tenir  compte  de  cette 
destruction  massive  des  tréjionèmcs  qui  libère  l’organisme,  en  grande  partie  du  moins 
de  son  infection  chronique. 

Il  s’ensuit  une  sorte  de  rénovation  de  l’organisme. La  leucopénie  des  paralytiques 
généraux,  |)ur  exemple,  fait  ]dace  à  l’apparition  d’un  nombre  normal  de  leucocytes 
Ou  même  à  une  légère  leucoeytose.  C(U'lains  organes,  comme  le  foie,  récupèrent  ce 
lu’ils  axaient  jicrdu  do  cajiacité  fonctionnelle. 

Le  principal  critère  de  l’application  do  la  malaria  est  tiré  de  la  iiersistance  des  réac¬ 
tions  méningées  et  de  leur  rési.gtanee  aux  autres  traitements. Le  type  d’une  telle  résis¬ 
tance  est  donné  par  la  jiaralysic  générale.  Mais  en  dehors  d’elle  certains  syphilitiques 
l’cuvent  présenter  un  syndrome  humoral  en  tout  semblable.  La  malarisation  est 
urgente  dans  ces  ras  do  syndrome  précliniiiue  de  Havaut. 

Restent  les  cas  divers  à  réactions  méningées  et  humorales  moins  franches.  11  semble 
indiqué  d’essayer  sur  eux,  outre  l’accentuation  d’un  traitement  spécifique  mixte. 
Une  des  autres  méthodes  do  traitement  spécilhiue  ]dus  facilement  acceplées  (jirotéino- 
tliérapio,  pyrét(ithérapie,).  Kn  cas  d’échec  la  malaria  sera  utilisée  en  dernier  recours. 

Rn  d<mnant  l’importance  prjrnordiahi  au  syndrome  humoral  dans  le  jugement 
•lu  la  question,  la  forme  clinique  de  sypiiilis  nerveuse  dont  est  atteint  le  sujet  passe 
uu  second  plan.  L’état  clini([ue  est  en  effet  indéjie.ndant  de  l’état  d’infection  spéci- 
li'iue.  Celle-ci  réduite,  il  ne  reste  rien  à  attendre  de  la  malarisation.  K.  F. 


chevallier  (.d  MAYER.  Traitement  des  syphilis  nerveuses  par  le  palu¬ 
disme.  lye  Cniii/n's  des  Dcnnaloluijislcs  el  Sijpbiligraphcs  de  Langac  française, 

Rn  utilise  d’ordinaire  un  Plasniodiatn  Ic.rliaiiiini,  plus  rarement  le  (inarlanum.  Les 
''Uleursenvisagent  les  détails  tee,hni(iues  de  l’apldication  de  la  méthode,  les  (omtre-in- 
dications  tirées  de  l’état  du  malade,  les  incidents  et  accidents  iiouvant  être  occasionnés 
Par  le  traitement,  et  les  effets  antisypUilitiques  de  l’impaludation  seule  ou  aecomiia- 
’Uée  de  chimiothéra[)ie. 

Ils  considèrent  ensuite  les  diverses  formes  de  la  syphilis  nerveuse  au  point  de  vue 
modaiités  des  traitements  (pii  leur  sont  applicables. 

Ra  l>aralysie  générale  est  le  triomphe  de  la  malariathérapie.  Aucune  autre  m'dhode 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


LES  TROUBLES  DE  LA  PAROLE  AU  COURS  DES 
ÉTATS  PSEUDO-BULBAIRES 


Le  premier  problème  que  pose  l’étude  des  troubles  de  la  parole  au  cours 
*^68  états  pseudo-bulbaires,  c’est  celui  de  la  détermination  précise  des 
t'Crines  mêmes  d’état  pseudo-bulbaire. 

Oue  faut-il  entendre  par  ces  mots  ? 

Actuellement,  il  est  classiquement  admis  que  l’état  pseudo-bulbaire 
®st  constitué  par  un  ensemble  de  signes  cliniques  réalisant —  plus  ou  moins 
^pmplètcment  —  un  syndrome  particulier,  dont  les  manifestations  essen- 
Lelles  sont  les  suivantes  : 


Des  troubles  de  la  parole,  de  la  rnaslicalion  et  de  la  déglulilion. 

Du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques. 

3“  Un  étal  d’alonie  parliculière  de  la  face,  et  en  particulier  de  la  portion 
^'^fêrieiire  de  la  musculature  buccale  et  péribuccale  de  celle-ci,  avec  le  plus 
Souvent  une  salivalion  anormale. 

4°  Des  troubles  de  la  démarche,  consistant  esssentiellement  en  une  dé- 
^^''che  (I  petits  pas,  ou  des  manifestations  pyramidales  ou  extra-pyra- 
^idales,  moins  évidentes  au  premier  abord.  Plus  rarement,  des  troubles 
équilibre  qui  deviennent  appréciables  surtout  dans  la  station. 

Enfin,  fréquemment,  une  déchéance  inlellectuelle  manifeste. 
^f^atomiquerneni,  cet  état  pseudo-bulbaire  serait  réalisé  par  des  lésions 
'^ophaliques  bilatérales,  frappant  soit  la  corticalilé  cérébrale,  soit  les 


^^mux 


qf'is,  et  en  particulier  le  noyau  lenliculaire,  dans  certains  cas 


uniquement  la  prolubéranLc. 
gés  '’urrons  plus  loin,  à  propos  de  la  pathogénie  des  troubles  envisa- 
lui,  ce  que  l’on  peut  penser,  actuellement,  de  ce  substratum  anato- 
HUe  et  des  dillicultés  d’interprétation  qu’il  suggère. 


“EVUE  MiUBOLOÜlgUE.  —  T.  Il,  n“  3,  SEPTEMBRE  1030. 


19 


290 


M”»  GABRIELLE  LÉVY 


Pour  des  raisons  matérielles,  nous  ne  ferons  qu’ébaucher  ici  l’étude 
clinique  et  pathogénique  de  ces  troubles,  et  nous  n’apporterons  pas  les 
documents  personnels  qui  ont  étayé  nos  conclusions  et  que  l’on  trouvera 
exposés  dans  un  travail  antérieur  (1). 

Il  ne  sera  envisagé  que  le  syndrome  pseudo-bulbaire  du  vieillard  ou  de 
l’adulte  d’âge  moyen  qui,  seul,  réalise  une  entité  anatomo-clinique  bien 
déterminée  et,  par  conséquent,  une  catégorie  nosologiquement  bien  éta¬ 
blie. 

Celui-ci  se  distingue,  en  effet,  complètement  des  troubles  facio-linguo- 
pharyngo-laryngés  de  certaines  diplégies  infantiles,  ou  de  certaines  affec¬ 
tions  dégénératives  des  noyaux  gris  actuellement  décrits,  dans  lesquels 
ces  troubles  ne  figurent  qu’accessoirement,  inconstants  dans  leur  aspect 
même  et  dans  leur  apparition,  accompagnant  d’ailleurs  une  symptoma¬ 
tologie  tout  autre. 


ASPPCT  CLLMQUE  DU  PSEUDO-BULBAIRE 

II  n’y  a  pas  à  revenir  ici  sur  les  descriptions  magistrales  et  les  ana¬ 
lyses  admirables  qu’ont  données  du  pseudo-bulbaire  Charcot,  Brissaud, 
Comte,  Halipré,  etc.,  ni  sur  celles  des  deux  auteurs  à  qui  revient  le  mé¬ 
rite  d’avoir  individualisé  ces  troubles  :  Magnus  en  1837  et  Lépine  (de 
Lyon)  en  1877. 

Cependant  qu’il  nous  soit  permis  de  rappeler  les  traits  essentiels  du  syn¬ 
drome  : 

Il  s’agit  dans  la  plupart  des  cas  d’un  individu  d’âge  mûr,  ou  tout  au 
moins  ayant  dépassé  la  cinquantaine  et  dont  l’aspect,  si  particulier,  frappe 
immédiatement. 

La  face  paraît  inerte.  «  C’est  la  face  atone,  sans  rides,  sans  physionomie, 
c’est-à-dire  sans  ce  rien  de  mobilité  fugitive  qui  ébauche  l’expression 
d’un  sentiment.  »  (Brissaud.)  Elle  paraît  aussi  triste,  au  point  qu’on  a  pu  la 
désigner  du  terme  suggestif  de  fades  pteurard. 

Le  regard  peut,  dans  certains  cas,  conserver  sa  vivacité,  mais  toute  la 
partie  inférieure  du  visage  semble  figée.  Les  lèvres  immobiles  et  inexpres¬ 
sives,  parfois  entr’ouvertes,  laissent  écouler  continuellement  un  filet  de 
salive,  recueilli  par  le  malade  dans  un  mouchoir,  qu’il  maintient  à  dis¬ 
tance  de  la  bouche,  d’un  geste  stéréotypé. 

Dans  certains  cas,  l’état  parétique  d’une  hémi-face  vient  compléter  le 
tableau  par  une  asymétrie  faciale  plus  ou  moins  évidente,  mais  affectant 
toujours,  essentiellement,  le  territoire  du  facial  inférieur  :  effacement 
d’un  des  sillons  naso-géniens  avec  abaissement  de  la  commissure  buccale 
correspondante. 


(1)  Les  troubles  do  la  parole  au  cours  des  îdats  pseudo-bulbaires.  Mémoire  remis  i 
l’Académie  de  Médecine  en  1927  (prix  Civrieux). 
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L’analogie  de  certaines  de  ces  atonies  avec  celle  de  certains  visages 
parkinsoniens  est  extrêmement  frappante,  —  cette  analogie  ne  se  re¬ 
trouve  d’ailleurs  pas  seulement  au  niveau  de  la  face  mais  encore  dans 
tout  l’habitus  du  malade,  parfois. 

Fréquemment,  en  effet,  le  pseudo-bulbaire  n’avance  que  lentement. 


P  us  ou  moins  courbé  en  avant,  marchant  à  petits  pas,  avec  un  certain  de- 
de  raideur  apparente. 

ouvent  aussi,  il  est  vrai,  l’écartement  des  jambes  et  l’instabilité  plus 
Q  uioins  évidente  du  pseudo-bulbaire,  le  distinguent  à  première  vue. 
^  U  bien  encore,  une  hémiplégie  caractéristique,  avec  des  contractures 
Pifues,  viennent  encore  modifier  ce  tableau. 

^  lent-on  à  aborder  le  malade,  il  se  met  immédiatement  à  pleurer, 
r  ^uçon  inextinguible,  le  plus  souvent  sans  larmes,  et  en  ouvrant  une 
^6nt  1  '^^^^^urée,  d’où  s’écoule  à  flots  la  salive,  tout  à  fait  comme  pleu¬ 
rs  tout  jeunes  enfants,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Pierre  Marie. 
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Ou  bien  encore,  et  de  la  même  manière,  il  rit,  sans  arrêt,  comme  sans 
raison.  Parfois  même,  à  l’occasion  d’une  remarque  quelconque,  le  pleu¬ 
rer  se  transforme  en  rire,  sans  (fu’il  soit  possible  à  l’interlocuteur  de  savoir 
exactement  où  l’un  finit  et  où  l’autre  commence. 

Il  n’est  d’ailleurs  pas  davantage  possible  de  trouver'àce  pleurer  ou  à 
ce  rire  un  substratum  psychologiipie  sullisant  à  les  expliquer.  Il  «  rit  sans 
gaieté  et  pleure  sans  tristesse  »  ainsi  (fuc  l’a  bien  exprimé  Dupré.  Il  s’agit 


l'ig,  2.  — ■  Aspfct  piirkinsonien  du  pscudo-liullinire. 

véritablement  là  de  pleurer  et  de  rire  spasmodiques,  qui  échappent  com¬ 
plètement  au  contrôle  de  l’activité  psychique  et  de  l’activité  volontaire 
normale. 

Lorsque  ces  malades  mangent,  ils  ont  une  lenteur  et  une  dilliculté  à 
mastiquer  tout  à  fait  extraordinaires  et  qui  sont  encore  très  comparables 
à  ce  que  l’on  observe  chez  certains  parkinsoniens.  L’ouverture  volontaire 
de  là  bouche,  et  surtout  les’mouvemcnts  volontaires  de  la  langue  et  des 
mâchoires  sont  parfois  extrêmement  restreints. 

Les  aliments  restent  sur  la  langue,  ou  dans  le  sillon  gingivo-labiah 
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sortent  de  la  bouche,  et  les  malades  s’aident  de  leurs  doigts  pour  les  re¬ 
mettre  dans  une  position  plus  favorable  k  la  mastication.  Au  momentjde 
la  déglutition,  le  malade  s’engoue,  les  liquides  refluent  par  le  nez,  ou  tom¬ 
bent  dans  le  larynx,  et  provoquent  des  accès  de  suffocation.  On  sait 
d’ailleurs  que  la  broncho-pneumonie  de  déglutition,  et  mêmejparfois  l’as- 
phyxie  alimentaire  brutale,  constituent  des  manières  de  mourir  de  ces 
malades-là. 

Ces  malades  présentent  fré((uemment  un  amoindrissement  marqué  de 
l’intelligence  portant  sur  la  mémoire,  sur  l’orientation,  sur  le  jugement. 


ous  les  degrés  des  troubles  psychiques  peuvent  être  observés,  depuis  la 
pie  diminution  de  la  mémoire  jusqu’aux  états  complexes  de  la  véritable 
ence  sénile.  A  ces  symptômes  fonctionnels,  l’examen  systématique  du 
(jg  nerveux  permet  d’ajouter,  dans  presque  tous  les  cas,  des  signes 
pyraAm’da/e  ou  exlra-pjjvainidale,  locale,  généralisée,  une  exal- 
1  réflexes  tendineux,  fré(fucmment  une  extension  de  l’orteil,  uni- 

ou  bilatérale,  et  les  signes  d’atteinte  du  facial  déjà  signalés  plus 


^  ^  y  observe  que  rarement  des  troubles  de  la  sensibilité,  et  [les  trou- 
Igg^  cérébelleux  ne  s’y  voient  guère,  sauf  en  ce  qui  concerne 

^’oubles  de  l’équilibre,  déjà  mentionnés. 

>  U  vrai  dire,  dans  l’ensemble  déjà  si  singulier  de  ces  dilTérentcs 
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manifestations  pathologiques,  rien  d’aussi  caractéristique,  ni  d’aussi 
mystérieux  ne  surgit  que  les  troubles  de  la  parole. 

Ceux-ci,  par  certains  de  leurs  aspects  au  moins,  constituent,  à  côlé  et 
en  dehors  de  l’aphasie  dont  ils  se  distinguent  absolument,  un  des  troubles 
psycho-moteurs  les  plus  dilliciles  a  comprendre.  Le  problème  qu’ils  posent 
confine  en  dernière  analyse,  non  seulement  à  celui  de  la  physiologie  pro¬ 
pre  du  cortex  et  des  noyaux  gris,  et  à  celui  de  la  possibilité  de  certaines 
localisations  motrices  dans  ces  centres,  mais  encore  à  celui  des  inter-re¬ 
lations  fonctionnelles  de  ces  centres  entre  eux,  par  rapport  à  l’activité 
psychomotrice  humaine  normale,  telle  qu’elle  se  manifeste  dans  le  lan¬ 
gage  articulé  spécial  à  l’homme. 

C’est  dire  que  nous  n’avons  pas,  dans  cette  courte  étude,  la  prétention 
d’apporter  une  solution  quelconque  au  problème,  mais  seulement 
la  tentation  d’examiner  comment  il  se  pose  et  dans  quel  sens,  peut-être, 
on  pourra  chercher  à  en  élucider  une  petite  part. 


Elude  clinique  des  troubles  de  la  parole. 

Parmi  les  troubles  de  la  parole  que  l’on  peut  observer  au  cours  des  états 
pseudo-bulbaires,  il  en  faut  distinguer  trois  ordres  : 

1°  Une  perturbation  portant  exclusivement  sur  le  rijlhme  el  le  son  du 
langage  parlé,  autrement  dit  sur  la  mélodie  de  la  parole. 

Ce  trouble  peut  s’observer  isolément  et  semble  être  la  plus  constante 
des  anomalies  de  la  parole  chez  les  pseudo-bulbaires. 

Il  accompagne,  en  effet,  toujours  les  deux  autres  catégories  de  troubles, 
qui  sont  : 

2°  Des  perturbations  plus  ou  moins  intenses  portant  sur  Variiciilalion 
des  mois  :  dgsarlhrie  el  anarlhrie. 

3°  Une  perturbation  absolument  spéciale,  se  manifestant  comme  une 
sorte  de  dissociation  entre  la  parole  volontaire  et  la  parole  automatique  ■ 
la  palilalie. 

PERTURBATIDN  PORTANT  SUR  LE  RYTHME 
ET  LE  SON  DU  LANGAGE 

Lorsqu’on  a  l’occasion  d’examiner  des  pseudo-bulbaires,  un  caractère 
particulier  de  leur  parole  frappe  immédiatement  et  chez  tous  :  la  dispari' 
tion  de  la  mélodie  normale  de  la  phrase.  Ils  ont  vraiment,  comme  l’a  8* 
admirablement  exprimé  Brissaud,  «  perdu  la  chanson  du  langage  ». 

Ils  ne  parlent  que  par  courtes  interjections,  plus  ou  moins  indistinctes» 
monotones,  à  la  fois  expulsives  et  expirantes,  dans  lesquelles  l’oreille  n® 
perçoit  tout  d’abord  qu’un  bourdonnement  sourd,  inintelligible,  dans  uU 
registre  dilficilement  appréciable  entre  haut  et  bas,  et  toujours  sensible' 
ment  identique. 
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Une  observation  attentive  permet  cependant  de  distinguer  des  mots 
dans  ce  bourdonnement,  et  même  d’en  comprendre,  dans  une  certaine  me¬ 
sure  au  moins,  les  anomalies.  La  parole  du  pseudo-bulbaire  se  différencie, 
en  effet,  de  la  parole  normale  par  des  alléraiions  de  la  phrase  elle-même, 
et  par  des  alléraiions  de  la  voix. 

Les  alléraiions  de  la  phrase,  qui  portent  essentiellement  sur  son  rythme, 
sont  constituées  par  : 

1°  Une  brièveté  anormale  de  celle-ci.  Le  pseudo-bulbaire  parle  par  phra¬ 
ses  courtes.  Ses  paroles  sont  toujours  mono  ou  pauciverbales  ; 

2“  La  rapidité  anormale  de  son  débit. 

Uans  la  plupart  des  cas,  il  semble  que  le  malade  se  débarrasse  vite  de 
ce  qu’il  a  à  dire,  comme  s’il  craignait  de  ne  pas  y  parvenir.  Il  faut  cepen¬ 
dant  remarquer  que  cette  rapidité  n’est  pas  constante  et  fait,  au  con¬ 
traire,  place  à  une  vraie  lenteur  d’émission,  chez  certains  dysarthriques 
par  exemple. 

3°  Le  début  explosif  et  la  terminaison  expirante  de  la  phrase. 

Le  malade  semble  vider  d’un  seul  coup  et  très  rapidement  toute  la  pro¬ 
vision  d’air  de  son  thorax  qui,  presque  immédiatement,  paraît  insuffi¬ 
sante  à  l’expression  d’une  phrase,  même  anormalement  courte. 

Les  alléraiions  de  la  voix  paraissent  être  de  deux  espèces  :  des  modifica¬ 
tions  du  timbre  et  la  disparition  des  modulations  de  la  voix  normale. 

Le  timbre  de  la  voix  est  altéré  au  point  que,  non  seulement  tous  les 
caractères  individuels  de  la  voix  ont  disparu,  mais  que,  même  la  voix 
d’un  pseudo-bulbaire  ressemble  incomparablement  plus  à  celle  du  pseudo- 
bulbaire  voisin  qu’à  celle  qu’il  avait  avant  de  devenir  pseudo-bulbaire. 

A  vrai  dire,  d’ailleurs,  le  timbre  est  tellement  sans  résonance  et  guttu¬ 
ral  qu’il  faudrait  plutôt  parler  de  bruit  que  de  voix.  Le  son  de  ce  bruit 
est  absolument  monotone  car  toujours  identique  à  lui-même.  Seul  un 
nasonnement  très  marqué,  qui  peut  exister  chez  certains  et  manquer  chez 
d  autres,  marque  une  légère  différenciation.  Ce  nasonnement  peut  être 
assez  intense,  parfois,  pour  donner  l’impression  de  la  voix  qu’on  observe 
au  cours  d’un  phlegmon  de  l’amygdale  par  exemple. 

Uette  monotonie  de  la  voix  tient  non  seulement  à  la  particularité  du 
timbre  et  du  rythme,  mais  encore  à  la  permanence  du  registre,  c’est-à- 
•^Ire  à  la  perte  des  modulations  de  la  parole  normale  qui  traduisent  les 
diverses  nuances  et  les  complexités  de  la  pensée. 

damais,  en  effet,aucune  élévation  ou  abaissement  de  ton  dans  la  sono- 
•"ité  émise  n’est  observé,  quels  que  soient  le  sujet  ou  la  ponctuation  de 
®  phrase  et  l’état  d’esprit  du  malade. 

La  parole  devient,  si  l’on  peut  dire,  une  véritable  litanie.  Cette  mono- 
pathologique  et  si  spéciale  trouve  d’ailleurs  son  expression  la  plus 
parfaite  dans  l’impossibilité  absolue  où  les  malades  sont  de  chanter  un  air, 
aat  ils  lisent  très  bien  les  paroles  et  dont  ils  avaient  l’habitude  anté- 
cieure  de  chanter  fréquemment  la  mélodie. 

Ces  troubles  que  nous  venons  de  décrire  peuvent  être  la  seule  manifes- 

lon  du  pseudo-bulbarisme  de  la  parole.  Ils  n’en  sont  pas  moins,  dans  la 


GADniELLE  LÉVY 


plupart  des  cas,  associés  à  d’autres  altérations  de  la  fonction  du  langage 
que  nous  allons  examiner  à  présent. 

Perlurbalions  porlanl  sur  l’arliculalion  des  mois.  ■ —  Outre,  en  effet,  les 
troubles  de  la  phonation  et  du  rythme  de  la  parole,  on  peut  observer  une 
dilliculté  à  articuler  les  mots,  et,  dans  certains  cas,  une  impossibilité 
complète  d’articuler  un  mot,  ou  même  de  proférer  un  son  figuré  précis. 

Il  s’agit  alors  de  phénomènes  de  dysarthrie  et  d’anarthrie  quisontréa- 
lisés  à  la  fois,  ainsi  que  nous  lcmontreronsplusloin,par  deux  mécanismes: 
d’une  part,  des  troubles  fonctionnels  linguo-facio-laryngés,  d’autre  part 
des  troubles  fondionnels  respiratoires. 

Ces  derniers  ne  sont  d’ailleurs  que  dos  expressions  différentes  des  trou¬ 
bles  de  la  phonation  et  du  rhytme  que  nous  venons  d’envisager,  et  qui, 
par  conséquent,  tiennent  en  dernière  analyse  une  place  prépondérante 
dans  les  perturbations  de  la  parole  chez  les  pseudo-bulbaires. 

DYSARTHRIE  PSEUDO-BULBAIRE 

La  dysarthrie  des  pseudo-bulbaires  se  présente  à  première  vue  comme 
une  sorte  tï estompe  générale  des  contours  sonores  des  mots;  la.  confusion  et 
la  monotonie  des  sons  y  dominent.  On  n’entend  d’abord  qu’une  sorte  de 
litanie  itérative,  faite  d’éléments  très  courts,  bredouillés,  expiratoires 
que  Ton  ne  parvient  pas  à  comprendre,  et  dont  il  faut  deviner  le  sens. 

Mais  vient-on  à  faire  prononcer  isolément  des  mots,  des  syllabes  ou  des 
lettres,  les  éléments  de  cette  dysarthrie  émergent  isolément  du  brouillard 
verbal  qui  les  dérobe,  et  on  peut  alors  plus  aisément  se  faire  idée  du  méca¬ 
nisme  de  cette  dysarthrie. 

C’est  ainsi  que  certains  ordres  de  faits  frappent  immédiatement,  comme 
par  exemple  : 

1“  La  tendance  d  faire  précéder  le  premier  son  émis  d’un  son  aspiré  para¬ 
site  ; 

2“  La  difficulté,  d’ailleurs  inconstante,  à  prononcer  certaines  catégories 
de  lettres  ; 

2°  La  fréquence  du  nasonnernenl  ; 

-R  L’impossibilité,  fréquemment  complète,  delà  parole  chanlée  ou  du  chant 
sans  paroles  ; 

.b”  Enfin,  la  rapidité  du  débit,  la  brièveté  ella  monotonie  des  phrases,  sur 
les(fuclles  nous  avons  insisté  précédemment  et  dont  nous  avons  analysé 
les  éléments. 


La  tendance  à  faire  précéder  le  premier  son  émis  d’un  son  aspiré  est 
manifeste  aussitôt  que  le  malade  prononce  un  son  isolé. 

A  =  lia,  E  =  lié,  K  =  lia,  L  =  Ilelle,  M  =  Hem,  etc... 
et  ccôi  est  vrai  aussi  bien  de  certaines  consonnes  que  des  voyelles.  Cette 
aspiration  préalable  est,  en  réalité,  une  sorte  d’élan  que  le  malade  prend 
pour  expulser  de  son  thorax  Tair  nécessaire  à  la  phonation.  Certains  ma' 
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lades  même,  pour  faire  mieux  sortir  l’air  du  thorax  ou  de  la  glotte, 
lèvent  la  tête  chaque  fois  qu’ils  veulent  émettre  une  lettre  distincte,  mais, 
fait  étrange  et  intéressant  à  noter,  cet  effort  expiratoire  que  nécessite 
l’émission  d’une  simple  lettre  et  de  chaque  lettre  dite  isolément,  subsiste, 
est  identique  à  lui-même,  s’il  s’agit  de  l’émission  d’un  mot  ou  d’une  phrase. 

Autrement  dit,  cet  élan  respiratoire  préalable  à  chaque  effort  vocal 
est  pris  par  le  malade  toujours  au  début  de  l’effort  vocal  et  quelle  que  soit 
la  longueur  des  paroles  émises,  et  par  conséquent  l’intensité  de  l’effort 
vocal  nécessaire,  qu’il  s’agisse  d’une  seule  lettre,  d’un  mot  ou  de  plusieurs 
mots. 

Tout  se  passe  comme  si  une  sorte  de  persévération  dans  le  déclanche¬ 
ment  brusque  de  l’expiration  se  produisait,  rendant  impossible  au  mal- 
lade  l’adaptation  automatique,  progressive  et  harmonieuse  de  la  respira¬ 
tion  à  la  parole  normale,  et  nécessitant  au  contraire  l’adaptation  de  la 
parole  à  ce  mécanisme  respiratoire  pathologiquement  écourté. 

De  là,  très  vraisemblablement, le  caractère  bref,  explosif  et  ellacé  de 
cette  dysarthrie  pseudo-bulbaire,  car  ainsi  se  trouve  déjàréalisée  une  diffi¬ 
culté  de  l’articulation,  causée  par  le  dérèglement  dans  le  contrôle  auto- 
mati(fue  du  débit  respiratoire  nécessaire  à  la  parole  harmonieuse,  et  con¬ 
nexe,  d’ailleurs,  des  troubles  du  rythme  et  du  son  que  nous  avons  envi¬ 
sagés  tout  d’abord. 

Est-ce  à  dire  que  d’autres  perturbations  ne  soient  pas  à  la  base  de  cette 
dysarthrie  pseudo-bulhaire  ?  Evidemment  non. 

C’est  ainsi  qu’en  fonclion  des  perturbations  facio-linguo-pharyngo- 
laryngées  que  Tou  constate,  une  impossibilité  à  prononcer  certaines  caté¬ 
gories  de  lettres  et  des  phénomènes  de  nasonnement  viennent  en  compléter 
les  modalités  cliniques. 

Les  catégories  de  lettres  (fue  ces  malades  prononcent  mal,  sont  celles 
nécessitent  les  mouvements  des  lèvres  ou  de  la  langue  :  B,  P,  D,  T, 
®tc...  B  est  parfois  prononcu;  c.omme  un  mugissement  inintelligible  qui 
expulsé  i)ar  le  nez  sans  ([u’uucun  mouvement  des  lèvres  soit  exécuté. 
P  =  Bheu,  T  =  Tcé,  etc... 

Quant  au  nasonnement,  il  se  produit  du  fait  que  l’air  au  lieu  d’être  ex¬ 
pulsé  par  la  bouche,  et  réglé  par  les  contractions  du  voile,  de  la  langue 
°u  des  lèvres,  sort  jjar  le  nez  à  chaque  parole.  Ce  nasonnement  est  d’ail- 
curs  variable  dans  son  intensité,  ce  qui  se  conçoit  étant  donné  lesvaria- 
lons  dans  l’intensité  de  l’atteinte  fonctionnelle  linguo-vélo-pharyngo- 
^^yngée,  sur  lesquelles  nous  aurons  d’ailleurs  à  revenir  ultérieurement. 

Enfin,  pour  ce  (pii  est  de  l’impossibilité  de  la  parole  chantée,  que  l’on 
Retrouve  presque  toujours,  elle  constitue,  avec  la  brièveté  et  la  monotonie 
U  débit  de  la  parole  parlée,  un  des  multiples  modes  de  troubles  phona- 
*’es  et  respiratoires  déjà  longuement  décrits. 

Comme  nous  l’avons  diijà  dit,  ces  troubles  qui  tiennent  une  place  consi- 
able  dans  les  phénpmèucs  dysarthriques  avec  lesquels  ils  s’intriquent, 
^J^ent,  dans  l’ensemble  des  troubles  de  la  parole  chez  les  pseudo-bul- 
'•"Gs,  un  rôle  prépondérant  et  tout  à  fait  caractéristique. 
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C’est  pourquoi  nous  les  avons  décrits  tout  d’abord,  et  pourquoi  aussi 
nous  leur  réserverons  une  étude  particulière  à  propos  du  mécanisme  de 
l’ensemble  de  ces  troubles. 


L’aNAUTHRIK  PSEUDO-nULDAIRE. 

Lorsque  ces  phénomènes  dysarthriques  atteignent  à  leur  maximum  d’in¬ 
tensité,  ils  peuvent  devenir  une  entrave  à  toute  émission  d’un  son  arti¬ 
culé  quelconque  et  l’on  se  trouve  alors  en  présence  d’anarthrie. 

L’un  de  nos  malades,  tout  à  fait  intelligent,  qui  présentait  des  troubles 
de  la  mastication,  de  la  déglutition,  et  qui  présentait  aussi  du  rire  spasmo¬ 
dique,  n’avait  à  sa  disposition  que  le  son  hé  ou  hei.  Dans  ce  cas,  la  langue 
était  complètement  incapable  de  tout  mouvement  et,  par  contre,  la  respi¬ 
ration  était  relativement  peu  altérée.  Il  s’agissait  donc  essentiellement 
d’une  anarthrie  de  cause  linguale  et  le  malade  était  forcé  d’écrire  ce  qu’il 
voulait  dire  pour  se  faire  comprendre. 

Cette  anarthrie  représente  le  terme  ultime  et  purement  négatif  de  la 
dysarthrie.  Il  n’y  a  donc  pas  lieu  d’insister  sur  les  caractères  de  cette 
anarthrie  après  ce  que  nous  venons  de  dire  précédemment. 

Nous  verrons  plus  loin  comment  on  peut  interpréter  son  mécanisme, 
et  comment,  d’autre  part,  on  peut  la  distinguer  des  phénomènes  apha¬ 
siques  et  de  certains  phénomènes  de  mulisme  dont  nous  allons  avoir  à 
parler. 


La  palilalie. 

Avec  l’étude  de  la  palilalie,  ce  trouble  particulier  du  langage  que  l’on 
peut  observer  chez  les  pseudo-bulbaires  et  chez  certains  parkinsoniens, 
on  aborde  l’un  des  problèmes  les  plus  dilliciles  et  les  plus  séduisants  de 
ceux  que  peut  proposer  la  physio-pathologie  nerveuse,  ainsi  qu’y  ont  in¬ 
sisté  Pierre  Marie  et  Gabrielle  Lévy  (1). 

Dès  1899,  Brissaud  (2)  avait  attiré  l’attention  à  propos  des  pseudo¬ 
bulbaires,  sur  le  fait  que  chez  ces  malades  «  les  réponses  sont  souvent  de 
simples  monosyllabes  ou  de  petits  membres  de  phrase  qu’ils  répètent 
plusieurs  fois  de  suite  »,  et  il  avait  proposé  pour  ce  phénomène  le  nom 
d’aulo-écholalie. 

Mais  c’est  à  Souques  (3)  que  revient  l’honneur  d’avoir,  en  1908,  défi¬ 
nitivement  isolé  ce  trouble  du  langage,  auquel  il  a  donné  le  nom  de  pali¬ 
lalie. 

Le  trouble  de  la  parole  dont  il  s’agit  ici  est  constitué  essentiellement 
par  les  trois  phénomènes  suivants  : 

(1)  Pjerre  Marie  et  GAi)RiEt.i.E  LÉvv.  Un  sin^'ulier  trouble  de  la  parole,  la  pali¬ 
lalie.  Le  Monde  médical,  1"'  avril  1925. 

(2)  Bris.saud.  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  liv.  II,  p.  310. 

(3)  Souques.  Palilalie.  Hevue  neurologique,  2  avril  1908,  p.  340. 
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1°  Bépéîilion  spontanée  apparemment  incoercible  d’un  ou  plusieurs 
mots  ou  d’une  phrase  courte  du  discours,  lorsque  le  malade  parle,  d’où  le 
nom  de  palilalie  ; 

2°  Tendance  au  raccourcissement  général  des  phrases.  Le  parler  devient 
monosgllabique  ou  paucisyllabique  ; 

30  Accélération  presque  constante  du  débit  de  l’élocution.  Monotonie  et 
caractère  fréquemment  explosif  de  celle-ci  au  début,  tandis  qu’à  la  fin 
elle  devient,  au  contraire,  expirante. 

A  ces  trois  caractères  essentiels  de  la  palilalie,  il  faut  ajouter  le  suivant: 
conservation  de  l’articulation  normale  du  mol,  en  tant  que  mot.  Nous 
reviendrons  sur  ce  point  plus  loin. 

Ces  phénomènes  paraissent  conscients.  Ils  semblent  certainement  se 
produire  de  façon  automatique  à  l’occasion  de  la  parole, mais  le  malade 
les  perçoit  et  en  perçoit  très  nettement  l’anomalie. 

Ils  peuvent  coïncider  ave  un  état  de  déchéance  mentale,  et  s’accom¬ 
pagner  de  rire  et  pleurer  spasmodiques,  comme  c’est  le  cas  chez  certains 
pseudo-bulbaires.  Mais  ils  peuvent  aussi  coïncider  avec  un  état  psychique 
sensiblement  normal,  et  l’on  ne  peut  en  aucune  manière  les  expliquer  par 
la  présence  d’un  trouble  mental  proprement  dit. 

Enfin,  ces  troubles  paraissent  échapper  à  peu  près  complètement  à  l’ac- 
lion  de  la  volonté. 

Ajoutons  enfin  que  la  palilalie,  lorsqu’elle  s’installe,  paraît  définitive. 
On  ne  constate  guère  de  fluctuation  dans  l’évolution  de  ce  trouble. 

Dans  certains  cas,  cependant,  —  et  nous  verrons  plus  loin  lesquels  — 
elle  évolue  vers  un  mutisme  total,  qui  ne  paraît  en  aucune  manière  être 
volontaire  ou  démentiel  ou  aphasique.  Nous  allons  examiner  successive¬ 
ment  chacun  de  ces  dilîérents  caractères. 


Etude  clinique  de  la  palilalie. 


1°  Bépéîilion  des  mots.  Comme  nous  venons  de  le  voir,  la  répétition  d’un 
ou  de  plusieurs  mots  est  le  trait  essentiel  de  la  palilalie,  celui  qui  lui  a 
Valu  sa  dénomination. 

Cette  répétition  porte  sur  la  totalité  du  mol  ou  du  groupe  de  mots,  qu’elle 
U  estropie  pour  ainsi  dire  jamais.  Elle  s’oppose  en  cela  à  la  répétition 
syllabique  et  partielle  du  bégaiement. 

Un  palilalique  dira,  par  exemple  :  «  une  boîte,  boîte  en  fer-blanc,  boîte 

on  fer-blanc  »,  tandis  qu’un  bègue  dirait  :  «  un  boî . boî... .boîte  en  fer.... 

^or....  fer....,  etc...  ». 


Cette  répétition  peut  porter  sur  plusieurs  mots  et  sur  de  véritables 
petites  phrases,  chez  certains  palilaliques. 

Ca  palilalie  est,  en  effet,  variable  dans  son  intensité  avec  chaque  ma- 
e,  mais  revêt  cependant  un  type  de  fréquence  assez  constant  pour 


lad( 

On  même  malade.  Si  bien  que  1’ 
Ea  tendance  palilalique 


a  peut,  cliniquement,  distinguer  : 
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La  palilalie  simple  ; 

La  grande  palilalie. 

La  tendance  palilalique,  que  l’on  observe  chez  certains  pseudo-bulbaires 
et  même  chez  certains  aphasiques,  est  une  tendance  à  répéter  de  temps  en 
temps  un  mot,  mais  rarement,  et  un  petit  nombre  de  fois. 

Ce  sont  ces  pseudo-bulbaires  chez  qui  on  croit  d’abord  à  l’existence  de 
la  palilalie  lorsque,  au  premier  examen,  on  observe  le  phénomène,  mais 
chez  qui,  ensuite,  il  ne  se  reproduit  qu’à  intervalles  éloignés. 

La  palilalie  simple  est  la  répétition  fréquente,  mais  limitée  à  un  petit 
nombre  de  fois  d’un  ou  deux  mots,  très  courts,  ou  d’une  petite  phrase, 
aussitôt  que  le  malade  parle. 

Elle  ne  se  distingue  de  la  grande  palilalie  que  par  le  nombre  moindre  des 
répéliiions  du  même  groupement  verbal  et  ['absence  de  palilalie  aphone. 

Dans  la  grande  palilalie,  en  effet,  ainsi  que  nous  avons  eu  personnelle¬ 
ment  l’occasion  de  le  constater,  on  peut  noter  des  répétitions  allant  jus- 
([u’à  l’émission  plus  de  vingt  fois  renouvelée  du  même  mot.  La  voix  de¬ 
vient  alors  de  plus  en  plus  faible.  Les  dernières  répétitions  se  font  par 
purs  mouvements  des  lèvres,  d’ailleurs  fort  bien  articulés,  et  permet¬ 
tant  de  reconnaître  le  mot,  qu’aucune  émissionile  sonn’accompagne  plus: 
c’est  à  ce  phénomène  que  nous  avons  donne  le  nom  de  palilalie  aphone. 

Il  faut  ajouter,  ce  qui  n’estpas  d’ailleurs  sans  intérêt  pour  la  pathogé¬ 
nie  de  ce  phénomène,  ({ue  chez  la  plupart  des  palilaliques,  et  même  chez 
de  grands  palilaliques,  comme  nous  avons  pu  le  noter  nous-mêmes,  le 
trouble  ne  se  produit  plus  dans  la  parole  récilée  ou  chantée.  La  plupart 
des  observations  ne  mentionnent  pas  non  plus  de  paligraphie.  Nous  avons 
pu  noter  seulement,  dans  l’observation  ci-jointe,  une  accéléralion  de  plus 
en  plus  grande  dans  le  débit  de  la  parole  récitée. 

Deux  autres  ordres  défaits  accompagneraient  fréciuemment  cette  répé¬ 
tition  pathologi([ue  des  mots  parlés  : 

La  tendance  à  répéter  des  mots  entendus,  ou  écholalie  et  la  tendance 
à  répéter  les  mêmes  gestes  :  la  palicinésie. 

N(jus  verrons  plus  loin,  à  propos  de  la  discussion  pathogénique  de  ces 
troubles,  la  valeur  (jue  l’on  peut  attribuer  à  ces  lihénomèncs  concomi¬ 
tants. 

Disons  seulement  ici  ([ue  nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  de  constater 
personnellement,  chez  nos  palilaliques,  à’écholalie  ou  de  palicinésie. 

2”  Tendance  au  raccourcissemenl  des  phrases  :  la  tendance  à  ne  se  ser¬ 
vir  que  de  mots  courts,  et  même  monosyllabiques,  sont  des  faits  que  tout 
le  monde  a  pu  constater  chez  ces  malades-là,  et  nous  retrouverons  là,  à 
côté  de  troubles  absolument  dilîérents  des  phénomènes  dysarthriques 
que  nous  venons  d’étudier,  les  mêmes  troubles  du  rythme  et  du  son  de 
la  parole  que  nous  avons  décrits  plus  haut,  à  propos  des  phénomènes 
dysarthriques  et  comme  le  trouble  de  la  parole  le  plus  constant  que 
l’on  observe  chez  eux. 

2°  Accélération  presque  conslanle  du  débit,  monotonie,  caractère  exptosi[ 
et  expirant.  Il  n’y  a  en  elTet  i)as  lieu  de  re[)rendr(;  ici  l’analyse  de  toutes 
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ces  anomalies,  précédemment  décrites,  et  dans  lesquelles  nous  retrou¬ 
vons  intégralement  les  mêmes  faits.  Remarquons  seulement  que  ces 
troubles  phonatoires  si  caractéristiques  qui  s’associaient  tout  à  l’heure 
à  une  dilïiculté  particulière  de  l’articulation  des  mots,  peuvent,  dans  cer¬ 
tains  cas  de  palilalie,  accompagner  une  arliculalion  impeccable,  dont  les 
anomalies  apparentes  ne  sont  que  d’ordre  phonaloire. 

Le  mol  dans  son  individiialilé  est  en  ejfel  respeclé. 

•  '.haque  lettre  en  est  bien  prononcée.  La  confusion  et  le  bredouillement 
apparents  ne  sont  dus  qu’aux  troubles  du  rythme  et  du  son  de  la  parole 
déjà  analysés  plus  haut, et  en  particulier  à  la  rapidité  excessive  elsurlout 
croissante  du  débit  inhérente  à  la  palilalie,  chez  quelque  malade  que  celle- 
ci  se  rencontre. 

Si  la  palilalie  et  la  dysarthrie  peuvent  coïncider  chez  certains  pseudo¬ 
bulbaires  et  si,  d’autre  part,  les  mêmes  troubles  du  rythme  et  du  son  du 
langage,  qui  d’ailleurs  peuvent  se  produire  isolément,  accompagnent  les 
deux  ordres  de  troubles,  il  n’en  faut  pas  moins  insister  sur  ce  fait,  que  la 
dysarthrie  pseudo-bulbaire  et  la  palilalie  sont  deux  phénomènes  absolu¬ 
ment  d/sh’ncis,  non  seulement  dans  leur  aspect  même,  mais  vraisemblable¬ 
ment  dans  leur  mécanisme  entier,  bien  qu’il  soit,  à  l’heure  actuelle,  im¬ 
possible  de  baser  cette  distinction  sur  autre  chose  que  des  différences 
cliniques,  et  des  interprétations  pathogéniques  forcémentapproximatives. 


Nous  avons  dit  que  le  trouble  palilalique  paraît  conscient. 

Au  moment  même  où  la  répétition  commence,  un  véritable  déclanche¬ 
ment  automatique  se  produit, où  la  conscience  ne  paraît  guère  jouer  de 
rôle.  Une  de  nos  malades  à  qui  l’on  demandait  :«  Est-ce  que  vous  sentez 
d’avance  que  vous  allez  répéter  ?  »  répondait  :  «  Non,  je  ne  le  sens  pas 
d’avance,  je  répète  les  mots,  je  répète.  » 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  souvent  les  palilaliques  se  rendent  par- 
laitcmont  compte  de  leur  trouble  et  qu’ils  en  sont  extrêmement  gênés, 
®mon  même  parfois  malheureux.  C’est  une  véritable  infirmité  et  ils  la 
considèrent  bien  comme  telle. 

Non  seulement  ces  phénomènes  sont  conscients,  mais  ils  ne  peuvent 
en  aucune  manière  s’expliquer  par  un  trouble  mental,  ainsi  que  nous 
1  avons  remarqué  plus  haut. 

La  déchéance  intellectuelle,  qui  coïncide  avec  la  palilalie,  chez  cer- 
loins  pseudo-bulbaires,  ou  l’état  mental  particulier  de  certains  parkin¬ 
soniens  présentant  de  la  palilalie,  ne  tient  pas  à  la  palilalie,  mais  bien  à 
pseudo-bulbaire  ou  au  parkinsonisme  qui  les  accompagne,  et  nous 
SS  entrerons  pas  ici  dans  le  détail  des  démonstrations  que  l’on  peut  donner 
e  cette  affirmation. 

Lnfin  nous  avons  dit  précédemment  que  ces  troubles  échappeni  à  peu 
Pcès  complèlemenl  à  l’action  de  la  volonté. 
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Le  caraclère  de  falalilé  de  la  palilalie  est  en  eiïet  un  de  ceux  qui  frappent 
tout  d’abord.  L’une  de  nos  malades  qui  nous  aflirmait  qu’elle  pouvait 
s’empêcher  de  répéter  quand  elle  le  voulait  «  absolument  »,  se  mit  à  ré¬ 
péter  vingt  et  une  fois  le  mot  absolument,  comme  si,  au  contraire,  sa  re¬ 
présentation  inhibitrice  ne  faisait  qu’exalter  plus  violemment  le  déclan¬ 
chement  de  cet  automatisme  verbal. 

Non  seulement  les  malades  ne  peuvent  rien  pour  empêcher  ce  trouble, 
mais  certains  d’entre  eux  le  subissent  avec  impatience.  La  tendance  au 
silence  et  à  l’isolement  qu’ils  présentent  parfois,  est  interprétée  par 
certains  auteurs  comme  une  réaction  de  défense  libérée  à  cette  entrave 
de  la  parole  que  constitue  la  palilalie. 

Ajoutons  enfin  que  ce  trouble  ne  paraît  guère  capable  de  régression. 
Comme  nous  l’avons  déjà  noté,  on  peut  observer  de  petites  variations 
dans  l’intensité  du  trouble  chez  un  même  malade  d’un  examen  à  l’autre. 
Mais  ces  variations  restent  infimes. 

Par  contre,  ce  trouble  peut  évoluer  dans  un  sens  moins  favorable  et 
nous  avons  pu  le  voir  évoluer,  chez  deux  malades  atteints  d’encéphalite 
parkinsonienne,  vers  le  mulisme  total.  Nous  n’avons  pas  encore  observé 
ce  fait  chez  des  pseudo-bulbaires. 


MiÎCANISME  UES  DIFFÉRENTS  TROUBLES  DE  LA  PAROLE 
ENVISAGÉS  PRÉCÉDEMMENT. 

Deux  faits  ressortent  de  l’analyse  qui  précède  :  d’une  part,  la  constance 
des  troubles  du  rythme  et  du  son  du  langage  chez  les  pseudo-bulbaires, 
d’autre  part,  l’inconstance  et  la  variété  des  deux  autres  ordres  de  troubles 
auxquels  ils  peuvent  s’associer  :  la  dysarlhrie  et  la  palilalie. 

Par  conséquent,  nous  nous  sommes  attachés  à  l’étude  du  mécanisme 
des  troubles  dyspkoniquesde  ces  malades,  et  nous  avons  recherché  les  bases 
somatiques  du  mécanisme  de  leur  dysarthrie,  nous  avons  enfin,  en  der¬ 
nier  lieu,  tenté  une  interprétation  des  phénomènes  palilaliques. 

Comme  il  n’est  pas  possible  ici  d’exposer  le  détail  de  nos  recherches 
à  ce  sujet,  nous  ne  donnerons  que  les  conclusions  de  nos  recherches  en 
priant  le  lecteur,  qui  pourrait  s’y  intéresser,  de  bien  vouloir  se  reporter 
à  notre  Mémoire  de  1927. 

En  étudiant  systématiquement,  chez  quelques  pseudo-bulbaires,  les 
fonctions  phonatoires  et  respiratoires,  à  l’aide  de  l’inscription  graphique 
d’une  part,  et  de  l’écran  radiologique  d’autre  part,  pour  compléter  l’exa¬ 
men  clinique,  nous  avons  pu  en  elTct  parvenir  aux  constatations  suivantes: 

Il  existe  de  grosses  i)erlurbalions  des  fonctions  phonatoires  et  respira¬ 
toires  chez  les  pseudo-bulbaires,  que  l’on  peut  constater  objectivement 
au  niveau  du  voile  du  palais,  du  larynx,  du  diaphragme  et  que  Vinscrip- 
llon  graphhiue  du  Iracé  respiratoire  met  également  en  évidence. 

Au  niveau  du  voile  du  palais,  on  constate  l’aboHlion  presque  conslanU 
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(lu  réflexe  du  voile,  très  fréquemment,  un  élut  d’alonie  manifeste,  pouvant 
aller  jusqu’à  une  parésie  très  accentuée.  On  peut  enfin,  dans  certains  cas, 
observer  lephénomène  d’unnyslagmus  du  voile,  soit  dimidié,  soit  bilatéral. 

Au  niveau  du  larynx,  les  cordes  vocales  sont  fréquemment  mal  tendues, 
et  l’on  observe  souvent  une  parésie  de  Y  adduction  uni  ou  bilatérale. 

On  peut  enfin,  dans  certains  cas,  constater  la  participation  de  l’hémi- 
larynx  ou  du  larynx,  aux  colonies  observées  dans  le  nystagmus  du  voile. 
Celles-ci  peuvent  également  se  propager  au  pharynx. 

Au  niveau  du  diaphragme,  l’examen  radioscopique  permet  de  consta¬ 
ter  l’existence  de  conlraclions  respiratoires  en  saccades. 

L’étude  g  aphique  du  tracé  respiratoire  met  en  évidence  l’existence 


Fig.  4.  -  Type  de 


'/.  un  pseudo- bulbaire. 


d  une  respiration  ondulante  qui  traduit,  vraisemblablement,  cette  con¬ 
traction  respiratoire  saccadée.  Elle  montre,  d’autre  part,  qu’il  peut  exis¬ 
ter  des  perturbations  du  rythme  respiratoire,  —  indépendantes  de  toutes 
causes  somatiques  habituelles,  appréciables,  —  telles  que  par  exemple 
®  rythme  de  Cheyne-Stokes. 

Eu  1921,  d’ailleurs  (1),  nous  avions  déjà  eu  l’occasion  d’attirer  l’atten- 
|on  sur  ces  troubles  respiratoires  chez  les  pseudo-bulbaires,  dont 
ctude  graphique  nous  avait  révélé  : 

Une  tendance  à  la  symétrie  morphologique  des  deux  phases  inspira- 
°'res  et  expiratoires  do  respiration  ; 

Et  d’autre  part,  un  aspect  ondulé,  régulièrement  festonné  et  particu- 
*®r  de  cette  courbe. 

Ees  perturbations  des  fonctions  phonatoires  et  respiratoires  des  pseudo- 


ta/ij  L''iVY  et  L.  VapJ  nechcrelic  siii-  le  i 

hhale  système  neiveux,  eu  particulier  chez 


les  [)SOUdü-bulljaireB.  End- 
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l'ijî.  5  et  5  ii».  -  'l'j  pe  de 


bulbaires  permettent,  dans  une  certaine  mesure,  de  comprendre  l’im¬ 
portance  et  la  constance  des  troubles  dijsphoniques  de  la  parole  chez  ces 
maladcs-là. 


Pour  ce  qui  est  des  phénomènes  dijsarlliriqnes  observés  chez  ces  mêmes 
malades,  nos  recherches  jious  ont  amenés  à  conclure  qu’ilssont  essentielle¬ 
ment  attribuables  à  l’élal  purélique  de  la  musrulalure  jaeio-linguo-rnas- 
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licalrice.  La  motricité  linguale,  en  particulier,  semble  y  jouer  un  rôle  consi¬ 
dérable  et  son  atteinte  globale  a  paru  coïncider  dans  nos  cas  avec  l’a- 
narthrie  complète. 

Cette  dysarthrie  s’explique  donc,  outre  les  phénomènes  dysphoniques 
qui  l’accompagnent  toujours  et  lui  confèrent  un  aspect  clinique  parti¬ 
culier,  essentiellement  par  les  troubles  du  tonus  de  la  musculature  lin- 
guo-fario-masticatrice  que  l’on  observe  chez  tous  les  malades  pseudo¬ 
bulbaires. 

Elle  est  d’ordre  purernenl  moteur,  en  ce  sens  que  la  représentation  men¬ 
tale  du  mot  n’est  aucunement  atteinte,  mais  que  seul  paraît  touché  l’en¬ 
semble  des  fonctions  motrices  nécessaires  à  son  élocution.  Nous  verrons 
plus  loin  l’importance  capitale  de  cette  notion,  en  ce  qui  concerne  le  dia¬ 
gnostic  de  ces  troubles. 


En  ce  qui  concerne  la  palilalie,  disons  d’emblée  ([ue  nous  sommes  ac¬ 
tuellement  dans  l’ignorance  complète  des  conditions  anatomo-physiolo¬ 
giques  de  ce  trouble  si  spécial. 

Nous  n’apportons  ici,  à  ce  propos,  que  quelques  réflexions  concernant 
l’interprétation  des  faits  de  cet  ordre  observés  chez  des  pseudo-bulbaires, 
d  une  part,  et  chez  des  parkinsoniens,  d’autre  part.  Voyons  donc  ce  que 
nous  enseignent  ces  faits. 

La  palilalifi  est  un  trouble  de  la  parole  (fui  ne  [)orte  en  somme  que  sur 
le  débit  des  mots  et  la  possibilité  d’inhiber  la  parole. 

Le  même  (pie  le  pseudo-bulbaire  n’a  plus  la  lilire  disposition  du  jeu 
3utomati([ue  de  sa  respiration  subordonné  à  sa  parole,  de  même  tout  se 
passe  comme  si  le  jeu  automatique  de  la  parole  à  son  tour  échappait 
brusqui.inent  chez  certains  malades,  et  sous  une  influence  qui  reste  i\ 
déterminer,  ii  l’action  de  l’activité  volontaire,  comme  si  l’individu  atteint 
^avennit  brusipiement  une  machine  à  parler  sur  laipiolle  il  n’a  plus  au- 
éune  possibilité  de  freiner. 

Non  seuhîinent  cet  antagonisme  entre  l’activité  volontaire  et  l’activité 
®'itomati(fue  est  intéressant,  mais  la  précision  subtile  des  éléments  sur 
^^ffuels  il  s’exerce  est  particulièrement  rernanpiable. 

L  ne  s’agit  pas  d(!  démence,  ni  de  trouble  de  l’intelligence, ni  d’aucune 
Perturbation  dans  le  contrôle  psycho-intellectuel  de  l’individu. 


Un 

^hries, 


s’agit  pas  d’incapacité  à  prononcer  le  mot,  comme  dans  les  dysar- 
e  représenter  h;  mot  comme  dans  l’aphasie. 


s’agit  uniquement  d’une  impuissance  à  arrêter  la  parole  une  fois  que 


celle-ci 


est  déclanchée,  en  somme  d’un  véritable  phénomène  de  perséve- 


'’Cih'on  de  la  parole. 

iet^^°**^  étrange,  aussitôt  que  le  malade  ne  se  sent  ])lus  limité  par  l’ob- 
meme  du  di.scours,  à  savoir,  une  pensée  détiuminée,  et  la  volonté  de 
j,®^PrinK!r,  le  trouble  disparaît.  C’est  ainsi  que  les  plus  grands  palila- 
Jî'^es  lisent  et  récitmit  normalement,  à  l’accélération  croissante  près, 

'^^Pendant, 
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On  dirait  alors  que,  la  pensée  devenant  automatique  comme  la  parole, 
la  lutte  entre  l’automate  et  l’individu  volontaire  cesse  par  là  même,  et 
son  expression  pathologique  disparaît.  Seule,  la  tachyphémie  subsiste, 
trace  certaine  d’une  anomalie  lente. 

Cette  hyperexcitabilité  de  la  parole  automatique  â^exerçant  aux  dépens 
de  la  parole  volontaire  n’a  rien  qui  s’oppose,  d  priori,  au  rapprochement 
de  la  palilalie  et  de  l’écholalie,  dont  certains  auteurs,  et  en  particulier 
Pick  (1),  veulent  faire  un  seul  et  même  trouble. 

Néanmoins,  il  nous  paraît  particulièrement  hardi  de  conclure  aussi 
vite  à  l’identité  de  deux  phénomènes  aussi  différents  et  qui,  dans  notre 
expérience  au  moins,  sont  très  loin  de  coïncider  toujours. 

D’autres  troubles  nous  paraissent  davantage  se  rapprocher  de  la  pali¬ 
lalie  qui,  eux  non  plus,  ne  coïncident  pas  toujours,  et  loin  de  là,  chez  les 
mêmes  malades,  mais  qui  se  retrouvent  dans  les  mêmes  catégories  de 
malades  que  la  palilalie.  Nous  avons  déjà  noté  plus  haut  la  dissociation 
apparente  entre  la  respiration  automatique  et  la  respiration  volontaire 
chez  ces  malades.  Il  faut  y  ajouter  le  rire  el  le  pleurer  spasmodique  des 
pseudo-bulbaires,  les  perséuéralions  molrices,  les  palicinésies  et  les  ki- 
nésies  paradoxales  des  syndromes  parkinsoniens.  L’analogie  avec  le  rire  et 
le  pleurer  spasmodique  n’a  pas  échappé  aux  observateurs  qui  se  sont  occu¬ 
pés  de  la  palilalie  :  MM.  Trénel  et  Crinon  (2),  dès  1912,  identifient  la  pali¬ 
lalie  à  un  parler  spasmodique  relevant  d’une  même  cause  que  le  pleurer 
et  le  rire  spasmodiques. 

Dans  ces  trois  troubles,  en  effet,  même  persévération  pathologique 
d’un  acte  physiologique  normal  et  même  impuissance  de  l’activité  volon¬ 
taire  à  inhiber  cette  persévération. 


En  somme,  et  sans  qu’il  nous  soit  possible  d’insister  ici  davantage  sur 
l’analyse  de  ces  phénomènes, ilsemble  évident  que  sous  l’influence  de  cer¬ 
taines  lésions,  on  peut  voir  survenir  une  dissociation  dans  l’activité  vo¬ 
lontaire.  Tout  se  passe  alors  comme  si  les  modalités  habituellement  fu¬ 
sionnées  de  l’activité  volontaire  et  de  l’activité  automatique  étaient  diS' 
sociées. 

Cette  dissociation  apparente  peut  prédominer  et  même,  dans  certain* 
cas,  porter  exclusivement  sur  la  parole.  La  palilalie  et  une  certaine  variété 
de  miilismc  paraissent  traduire  cette  dissociation  lorsque  celle-ci  atteint 
la  parole. 

Dans  l’état  actuel  de  nosconnaissancesil  paraîtcomplètementimpossibi® 
de  se  faire  une  idée  du  mécanisme  causal  de  cette  dissociation  apparente» 
On  peut  remarquer  que  la  palilalie  s’observe  surtout  chez  des  malade* 

(1)  Pick.  Die  Palilalie  ein  Teilstuck  striarer  molilitateslorunf'on,  aband,  lung®** 
aus  don  Nouroloi'ie,  Psychiatrie,  Psychologie.  IlfilH,  13.  p.  178.  Kargcr  Eerlin, 

(ü)  Triînisl  et  Crinon.  Palilalie  chez  un  pseudo-bulbaire.  Revue  NeurologiQ^‘ 
9  mai  19011. 
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qui  présentent  des  lésions  cérébrales  multiples,  mais  on  est  en  droit  de 
penser  qu’un  trouble  comme  celui-là,  qui  marque  pour  ainsi  dire  la  fron¬ 
tière  entre  les  manifestations  motrices  pures  et  certaines  manifestations 
psycho-motrices  ne  trouvera  pas  aisément  son  explication  dans  une  for¬ 
mule  anatomo-pathologique  simple. 


Ce  qui  paraît  évident,  c’est  que  les  trois  ordres  de  troubles  que  nous  ve¬ 
nons  d’envisager  :  dysphonie,  dysarlhrie,  palilalie,  ne  peuvent  pas  trouver 
leur  explication  dans  une  pathogénie  univoque,  au  moins  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  palilalie. 

Nous  allons  donc,  pour  la  clarté  de  l’exposition,  considérer  chacun  de 
ces  troubles  isolément.  Nous  verrons  ensuite  s’il  est  possible  d’en  conce¬ 
voir  une  synthèse  pathogénique  apparemment  basée  sur  des  faits  suffi¬ 
sants. 


Deux  éléments  essentiels,  comme  nous  l'avons  montré,  paraissent  jouer 
dans  cette  dysphonie  :  des  troubles  laryngés  et  des  iroiibles  respiratoires. 

Les  lésions  d’un  centre  laryngé  cortical  ou  de  fibres  émanant  de  ce  cen¬ 
tre  peuvent-elles  être  invoquées  à  l’origine  de  ces  troubles  ?  C’est  ce  qu’il 
est  impossible  d’affirmer  jusqu’à  'nouvel  ordre  par  les  seuls  faits  anato¬ 
miques  que  nous  connaissons. 

Pour  ce  qui  est  des  phénomènes  de  dysarthrie  et  d’anarthrie  et  sans 
revenir  ici  sur  des  discussions  antérieures  désormais  classiques  concer¬ 
nant  les  troubles  du  langage,  rappelons  seulement  le  rôle  joué  par  les  lé¬ 
sions  lenticulaires,  selon  Pierre  Marie,  dans  l’apparition  des  phénomènes 
dysarthriques  et  anarthriques. 

Il  est  vrai  qu’il  s’agit,  d’une  part,  de  dysarthrie  chez  des  aphasiques, 
®t  (l’autre  part  de  dysarthrie  pseudo-bulbaire. 

Cliniquement  les  caractères  mômes  de  la  dysarthrie,  l’état  du  langage 
Ultérieur  et  de  l’intelligence  et  les  symptômes  concomitants,  ainsi  que  le 
mode  d’apparition  des  troubles,  permettent,  en  principe,  de  faire  cette 
ilistinction. 

Et  sans  qu’il  nous  soit  possible  d’entrer  ici  dans  les  détails  d’un  dia- 
Snostic  différentiel,  dont  nous  avons  précisé  tous  les  éléments  dans  notre 
^mvail  antérieur,  remarquons  que  chez  les  pseudo-bulbaires  l’importance 
phénomènes  dysphoniques,  la  conservation  intégrale  de  la  repré- 
®®iitation  du  mot,  les  caractères  même,  de  leur  dysarthrie  calquée,  en 
Pmtie,  sur  leur  atteinte  facio-linguo-masticatrice  et  vélopharyngée. 


leur 


aspect  somatique,  enfin  l’apparition  des  troubles  à  la  suite  de  plu- 


ictus,  permettent  de  faire  un  diagnostic  différentiel  rapide. 
Cependant,  même  alors,  un  autre  problème  se  pose  :  cette  différencia- 
mn  que  pon  constate  entre  l’anarthrie  pure  ou  les  dysarthries  des  apha- 
®**ïues  de  Broca,  d’une  part,  et  les  troubles  de  la  parole  des  pseudo-bul- 
mres,  d’autre  part,  réside-t-elle  dans  le  fait  d’une  différence  de  siège,  ou 


308 


M"»  GABRIELLE  LÉVY 


(le  la  nahire  des  lésions,  ou  simplement  dans  le  faitcjue,  chez  les  premiers, 
les  lésions  sont  unilatérales,  alors  que  dans  le  deuxième  cas  elles 
seraient  bilatérales  ? 

La  bilatéralité  des  lésions  que  l’on  peut  opposer  à  cette  objection 
n’élucide  d’ailleurs  pas  le  problème,  mais  le  recule,  et  il  ne  semble  pas  que 
l’on  puisse,  à  l’heure  actuelle,  faire  autre  chose  (lue  d’examiner  comment 
il  peut  SC  poser. 

Pour  ce  ([ui  est  des  lésions  de  la  palilalie,  on  peut  bien  dire  que  jusqu’à 
nouvel  ordre  on  en  ignore  tout.  Certains  auteurs  ont  invoejué  les  lésions 
du  corps  calleux  et  des  lésions  du  noyau  gris.  Nous  avons  pu,  nous- 
mèrne,  examiner  le  cerveau  d’un  palilali([ue  cncéphaliticpic,  [et  [nous  n’y 
avons  observé  que  les  lésions  pédonculaires  banales  dans  cette  allec- 
tion  ;  le  substratum  anatomique  de  ce  trouble  et  sa  nature  nous 
échappent  encore  complètement. 


Conrlnsions. 

Les  troubles  de  la  parole,  au  cours  des  états  pseudo-bulbaires,  consis¬ 
tent  essentiellement  en  trois  ordres  de  manifestations,  qui  sont  : 

La  di/sphonie  ; 

La  dysarUirie  ou  Vanarlhrie  ; 

La  paliUdie. 

Le  mécanisme  de  ces  trois  ordres  de  troubles  n’est  pas  univo([ue,  er, 
leur  pathogénie  non  plus. 

Il  est  dillicile  de  savoir  si  les  troubles  plionatoires  sont  attribuables 
à  une  lésion  d’un  centre  larungc  cortical  ou  si,  comme  les  trouldes  njspira- 
toir(!S,  il  faudrait  j)lut(‘'t  les  atl.ribu(!r  à  des  lésions  des  fibres  rorlico-bnl- 
baircs  (ui  un  point  (pielcoiupje  de  leur  trajet  ou  enlin  à  une  interruption 
bilatérale  d(!  ces  libres  ou  à  des  lésions  bilatérahîs  d(;s  noyaux  gris. 

Il  n’est  pas  qilus  aisé  de  savoir  si  la  dysarthrie  ou  l’anarthric  pseudo- 
bulbaire  sont  attribuables  à  des  Lisions  mixtes  du  cortex  et  des  noyaux 
gris  ou  à  des  lésions  bilatérales  de  même  ordre. 

L’antagonisme  que  l’on  constate  entre  le  rfiile  unique  du  cerveau  gauche, 
(piant  aux  troubles  de  la  parole  en  général,  et  le  rôle  (pie  parait  jouer  la 
bilatéralité  des  lésions  dans  l’apparition  des  troubles  pseudo-bulbaires, 
devient  particulièrement  frapiiant  en  ce  (jui  concerne  les  troubles  de  la 
parole  de  cet  ordre. 

Pour  ce  (pli  est  de  la  palilali(;, aucune  constatation  anatomiiiue  ne  per¬ 
met  jusqu’ici  d’en  élucider  la  pathogénie. 

Les  problèmes  que  soulèvent  ces  dilïérents  troubles  de  la  parole,  chez 
les  pseudo-bulbaires,  sont  d’autant  plus  dilliciles  à  résoudre  qu’il  s’agit 
dans  presque  tous  les  cas  de  lé.sions  dilïuses  et  bilatérales  du  cerveau. 


la  valeur  sémiologique  de  L’EXCITATION 
ÉLECTRIQUE  UNIPOLAIRE  DISTALE  DANS 
les  dystonies  D’ORIGINE  EXTRAPYRAMIDALE 


Vinccnzo  NI^RI 
(de  lîologne) 


La  séméiologie  des  voies  extrapyramidales  est  loin  d’avoir  atteint  la 
richesse  en  signes  que  nous  possédons  pour  d’autres  voies,  par  exemple 
pour  les  voies  pyramidales. 

Les  symptômes  sur  lesquels  se  base  le  diagnostic  de  perturbation  des 
Voies  extrapyramidalcs,  tels  que  la  raideur  musculaire,  le  tremblement,  la 
Lradycynésie,  la  perte  des  mouvements  associés,  le  phénomène  des  anta¬ 
gonistes,  etc.,  .s(»nt  le  plus  souvent  la  confirmation  d’un  diagnostic  que 
l’œil  nous  avait  déjà  suggéré  à  la  simple  vue  du  malade. 

Ln  réalité  les  premiers  symptômes  de  perturbation  du  système  strié  se 
oianifestent  par  des  altérations  modestes  du  tonus  musculaire  qui 
échappent  d’ordinaire  même  à  l’œil  le  plus  expérimenté. 

Le  but  de  cette  communication  est  précisément  d’attirer  l’attention 
®or  certains  signes  révélateurs  des  altérations  du  tonus  musculaire  à  une 
période  de  l’affection  où  tout  autre  symptôme  de  perturbation  extra- 
Pyramidalc  semble  faire  défaut.  C’est  à  l’examen  électrique  que  nous 
'lovons  ces  signes.  Je  ne  fais  allusion  ni  aux  réactions  myotonoïdes, 
pour  la  première  fois  par  Humme,  qui  accompagnent  d’ordinaire 
manifestations  déjà  avancées  des  lésions  striées,  ni  à  la  réaction myo- 
^ystonique,  ébauche  de  réaction  myotonoïde,  qui,  déjà  entrevue  par  Op- 
P^nheim,  a  été  étudiée  par  Sôderberg  et  par  ses  élèves,  ni  même  aux 
ll'odifications  de  la  chronaxie,  dont  la  recherche  n’est  pas  encore  entrée 
le  domaine  pratique,  mais  bien  à  un  ensemble  de  signes  qu’une 
®'^ple  excitation  unipolaire  de  l’extrémité  des  membres  peut  révéler 
^éme  au  médecin  qui  n’est  pas  particulièrement  versé  dans  l’examen 
^ctrique  ordinaire. 

chey,  un  sujet  normal  nous  faisons  traverser  un  membre  par  un  cou- 
9nt  galvanique  ou  faradique  tétanisant  graduellement  croissant,  l’élec- 
indifférente  au  dos  et  l’électrode  active  (d’environ  quatre  centi- 
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mètres  de  longueur  et  deux  centimètres  et  demi  de  largeur)  sur  certains 
points  déterminés  de  l’extrémité  des  membres,  dont  les  uns  correspondent 
à  des  points  intermédiaires  entre  les  groupes  musculaires  antagonistes, 
et  les  autres  à  l’extrémité  distale  de  certains  muscles,  on  observe 
({u’à  l’intensité  de  courant  correspondant  au  seuil  d’excitation  on  pro¬ 
voque  une  contraction  de  certains  groupes  musculaires  qui  est  toujours 
la  même  pour  une  direction  déterminée  du  courant,  mais  variable  suivant 
(ju’il  s’agit  de  courant  ascendant  ou  descendant.  En  d’autres  termes,  l’exci¬ 
tation  électrique  unipolaire  de  l’extrémité  d’un  membre  provoque  des 
réponses  différentes  selon  que  l’électrode  active  est  la  cathode  ou 
l’anode  ;  il  y  a  donc  une  sorte  d’électivité  polaire  pour  les  divers  muscles 
qui  est  surtout  manifeste  pour  le  courant  galvanique  mais  qu’on  peut 
observer  quelquefois  aussi  pour  le  courant  faradique. 

Ainsi  l’excitation  cathodique  de  l’extrémité  inférieure  du  triceps, 
l’avant-bras  étant  à  angle  droit  sur  le  bras,  provoque  l’extension  de 
l’avant-bras,  tandis  que  l’excitation  anodique  provoque  la  flexion.  L’exci¬ 
tation  cathodique  de  la  face  latérale  du  cubitus  immédiatement  au-dessus 
de  l’apophyse  styloïde,  l’avant-bras  étant  dans  une  position  intermé¬ 
diaire  entre  la  pronation  et  la  supination  et  à  angle  droit  avec  le  bras, 
provoque  toujours  un  mouvement  de  pronation  de  l’avant-bras,  tandis 
que  l’excitation  anodique  provoque  une  flexion  de  la  main. 

Ceci  dit,  pour  les  réactions  qui  nous  intéressent,  on  peut  écarter  le 
courant  galvanique  et  se  servir  uniquement  du  courant  faradique  tétani¬ 
sant,  l’électrode  active  étant  la  cathode. 

J’ai  recherché  chez  des  dizaines  de  sujets  normaux  la  façon  de  réagir 
des  membres  symétriques  à  l’excitation  unipolaire  distale  de  certains 
points  déterminés  et  je  n’ai  jamais  trouvé  de  différences  appréciables 
entre  les  réactions  du  côté  droit  par  rapport  aux  réactions  du  côté  gauche. 
En  d’autres  termes,  chez  le  sujet  normal,  l’onde  élec.trique  se  propage 
d’une  façon  parfaitement  égale  dans  les  membres  symétriques  et  y  déter¬ 
mine  des  réactions  identiques.  Il  y  a  là  une  loi  de  symétrie,  qui  nous 
rappelle  la  loi  de  symétrie  des  réflexes,  au  défaut  de  laquelle  la  diversité 
de  réactions  que  nous  allons  envisager,  loin  d’avoir  une  valeur  séméiolo¬ 
gique,  ne  constituent  qu’une  simple  curiosité. 

f  Comme  pour  tout  autre  examen  électrique,  il  faut  bien  s’assurer  que 
les  muscles  du  membre  que  l’on  examine  soient  complètement  relâ¬ 
chés  ;  en  cas  contraire,  on  risquerait  de  commettre  des  erreurs  banales 
d’interprétation.  Il  est  important,  en  particulier,  dans  la  technique  de 
cet  examen,  de  mettre  l’avant-bras  en  demi-flexion  en  position  inter 
médiaire  entre  la  pronation  et  la  supination  et  que  l’observateur  prenne 
la  main  du  malade  de  façon  à  lui  inspirer  avant  l’épreuve  une  série  de 
mouvements  alternatifs  de  pronation  et  du  supination,  pour  éviter  toute 
contraction  volontaire  qui  pourrait  modifier  les  résultats. 

Si  maintenant  on  compare  les  réactions  que  l’on  obtient  chez  des  sujets 
normaux  avec  celles  que  l’on  observe  chez  des  malades  atteints  de  pertur¬ 
bation  du  système  extrapyramidal,  on  ne  tarde  pas  à  s’apercevoir  que, 


VALEUR  SÉMIOLOGIQUE  DE  L'EXCITATION  ÉLECTRIQUE  311 


dans  la  plus  grande  partie  des  cas,  les  réactions  obtenues  sont  tout  à  fait 
différentes. 

C’est  surtout  dans  les  lésions  unilatérales  que  la  diversité  des  réactions 
entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade  se  rend  d’emblée  manifeste.  Ainsi 
chez  un  hémiparkinsonien,  tandis  que  du  côté  sain  l’excitation  distale 
unipolaire  graduellement  croissante  du  membre  supérieur,  l’électrode 
passive  appliquée  au  dos  et  l’électrode  active  appliquée  sur  le  bord 
externe  du  cubitus,  immédiatement  au-dessus  de  l’apophyse  styloïde  en 
tenant  la  main  du  malade  de  telle  façon  que  l’avant-bras  soit  à  angle 
droit  sur  le  bras  et  dans  une  position  intermédiaire  à  la  pronation  et  à 
la  supination,  provoque  à  un  certain  moment  une  brusque  pronation  de 
l’avant-bras  ;  du  côté  malade,  au  contraire,  souvent  avec  la  même  inten¬ 
sité  du  courant,  on  ne  provoque  aucune  contraction  et,  en  augmentant 
quelque  peu  l’intensité,  on  provoque  le  plus  souvent  une  flexion  lente  et 
progressive  des  doigts  et  de  la  main  et  plus  rarement  une  lente  extension 
des  doigts  et  de  la  main  ou  bien  encore  une  flexion  de  l’avant-bras  sur  le 
bras.  Il  semble  bien  s’agir,  dans  ces  diverses  réactions,  de  diffusions  de 
courant  à  certains  muscles  probablement  plus  hypertoniques  et  cer¬ 
tains  autres  moins  hypertoniques.  Mais  ces  diffusions,  contrairement  à 
ce  que  l’on  observe  dans  les  diffusions  par  lésion  de  neurone  moteur  péri¬ 
phérique,  ont  certains  caractères  qui  nous  permettent  tout  de  suite  de  les 
différencier. 


Dans  les  diffusions  d’origine  périphérique,  la  contraction  de  muscles 
antagonistes  est  brusque  tandis  que,  dans  les  diffusions  d’origine  extra- 
Pyramidale,  les  muscles  auxquels  se  propage  le  courant  se  contractent 
d’une  façon  lente,  de  plus  cette  contraction  a  un  caractère  tout  à  fait  par¬ 
ticulier  ;  c’est  une  contraction  vibrante.  On  dirait  que  la  contraction  se 
propage  de  fibre  à  fibre,  provoquant  une  sorte  de  vibration,  de  frémisse¬ 
ment  musculaire,  que  l’œilquelquefois,lamain  toujours,  peuvent  apprécier. 

Cette  contraction  lente  et  vibrante  est  tellement  caractéristique  qu’elle 
suffirait  à  elle  seule  à  écarter  l’hypothèse  d’une  diffusion  d’origine  péri¬ 
phérique  ou  cérébelleuse  (l’excitation  électrique  unipolaire  distale  est 
3ussi  révélatrice  des  dystonies  d’origine  cérébelleuse)  car,  dans  ces  cas,  la 
contraction  des  muscles  auxquels  diffuse  le  courant  est  toujours  brusque 
St  elle  ne  s’accompagne  jamais  de  vibration. 

Ce  phénomène,  qui  pourrait  être  appelé  «  signe  de  la  flexion  de  la 
niain  »,  qui  est  l’expression,  d’une  part,  d’une  hypoexcitabilité  du  rond 
Pronateur,et,  d’autre  part,  d’une  diffusion  du  courant  aux  muscles  fléchis¬ 
seurs  dont  la  contraction  vibrante  est  le  caractère  le  plus  saillant  de  per¬ 
turbation  extrapyramidale,  n’est  pas  le  seul  que  l’on  constate  dans  les 
Perturbations  de  cet  ordre.  Au  membre  supérieur  nous  avons  mentionné 
^  extension  de  la  main  et,  plus  rarement,  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le 
^ras  qui  peut  suivre  l’excitation  de  l’extrémité  supérieure  du  cubitus, 
-'es  phénomènes  du  même  ordre  peuvent  être  provoqués  dans  les  membres 
^Uférieurs.  Ainsi  l’excitation  de  l’extrémité  distale  duquadriceps  à  quatre 
*^uigts  au-dessus  de  la  rotule,  au  lieu  de  déterminer  l’extension  de  la 
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jambe  en  cléLerminc  li]  flexion.  L’excifaUon  de  l’exfrémiLo  inf(^rieurc  de.s 
péroniers  à  quatre  doij,d.s  au-dessus  de  la  malléole  exterme  détermine 
l’adduction  du  pied  au  lieu  de  l’abduction.  Il  est  très  probable  que  l’exci¬ 
tation  d’autres  points  distaux  puisse  déceler  d’aulres  difl'usions  dysto- 
niques. 

Ce  sont  sui'toul  les  ]iremières  excitations  (|ui  mett.cnt  en  évidence  les 
pbénomènes  de  diffusion.  Les  c.xcitations  répétées  peuvent  même  les 
faire  disparaître.  Dans  c.e  (nis,  un  repos  de  (iuel([ues  minut.es  suffit  d’or¬ 
dinaire  pour  les  faire  r(iapj)araît.re.  Il  arrive  quekjuefois  (ju’une  réaction 
positive  au  pnmiier  examen  est  remplacée  par  une  réponse  normale  à 
l’examen  successif.  Celte  instabilité, sur  lacpielle  Soderbergb  bien  à  raison 
a  appelé  l’attcjitJon  à  propos  de  la  réaction  myodystoni([ue,  reconnaît 
probablement  son  origine  dans  des  fluctuations  de  tonus  musculaire  que 
l’on  constate  si  souvent  dans  les  dystonies  exLrai)yramidales. 

La  valeur  sémiologique  d’un  signe  est  essentiellement  basée  sur  sa 
précocité  d’apparition  et  sur  la  fré(iuen(;e  de  sa  constatation.  Pour  ce 
qui  concerne  la  précocité  de  ces  signes  électri<[ues  cxtrapyramidau.x,  des 
expériences  réj)ét,ées  au  cours  de  huit  années  me  permettent  de  pouvoir 
affirmer  que  ces  signes  ont,  par  rapport  aux  signes  classiques  de  dystonie, 
la  même  valeur  que  l’e.xtension  de  l’orteil  par  rapport  à  la  contracture 
pyramidale.  En  effet,  ils  [uécèdent  l’abolition  des  mouvements  associés, 
le  i)liénomène  des  antagonistes  et  bien  souvent  la  réaction  myotonoïde 
Combien  de  fois  leur  constatation  m’a  i)(;rmis  d’affirmer  la  perturbation 
dos  voies  extrapyramidales  dans  des  ('as  douteux  où  l’on  ne  pouvait  mettre 
en  évidence  aucun  signe  objectif  classique.  C’est  ainsi  que,  dans  la  plupart 
des  cas  de  troubles  i)sycbi(pi(!s  post,encéplialiti({ues,  la  [)résence  de  ces  réac- 
t.ions  m’a  jiermis  de  les  rattacher  à  leur  véritable  cause.  Ces  signes  nous 
offrent  le  moyen  de  différencier  les  syndromes  pseudo-cataloniques  méso- 
céphaliticjuos  de  la  vraie  catatonie  de  la  démence  précoce,  ainsi  que  les 
syndromes  d’amoralité  püstencépbalit.i([ues  du  tableau  de  l’imbécillité 
morale  constitutionnelle.  Dans  beaucoup  des  cas  de  dystonies  d’attitude 
localisés, comme  dans  le  cas  de  torticolis  spasmodique  que  j’ai  l’honneur 
de  présenter,  grâce  à  l’examen  électrique  on  a  pu  affirmer  que  ces  dys¬ 
tonies  en  apparence  monosymptomatitjues,  sont  bien  souvent  expression 
d’une  dystonie  latente  généralisée. 

La  valeur  pratique  <le  ces  réactions  est  déterminée  surtout  par  leur  fré¬ 
quence;  en  effet,  leur  absence  dans  les  perturbations  même  les  plus  dis¬ 
crètes  des  voies  extra[)yramidales  est  t.(jut  à  fait  exceptionnelle. 

Nous  avons  vu  que  le  caractère  le  j)lus  saillant  de  ces  diffusions  est  la 
contraction  vibrante  dont  elles  s’accomi)agnent.  t’.e  n’est  pas  là  le  seul 
caractère  différentiel  entre  les  diffusions  d’origine  extrapyramidale  et 
les  diffusions  que  l’on  observe  dans  la  perturbation  du  neurone  moteur 
j)éripbériquo  ou  dans  les  dystonies  cérébelleuses.  Nous  avons  dit  que  les 
e.xcitations  électibiues  réjiétées  sont  à  même  de  transformer  une  diffusion 
I)atbologiquc  en  une  réact  ion  normale.  L’est  là  un  autre  caractère  diffé- 
riîiitiel  entre  les  diffusions  (ixtrapyramidales  et  hts  diffusions  d’origine 
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périphérique  ou  cérébelleuse.  Mais  il  y  a  plus,  la  chaleur  appliquée  pen¬ 
dant,  quelques  minutes  sur  les  muscles  qui  font  dévier  le  cours  normal  de 
l’onde  électrique  est  capable  de  transformer  les  réactions  pathologiques 
en  réactions  normales.  Ainsi,  chez  un  sujet  qui  présente  le  signe  de  la 
flexion  de  la  main,  l’application  pendant  quelques  minutes  d’un  linge 
imbibé  d’eau  chaude  à  45-40  degrés,  en  correspondance  du  rond  pronateur, 
est  capable  de  transformer  la  flexion  en  une  pronation  normale.  On  dirait 
que  la  chaleur  fait  disparaître  l’obstacle  qui  barrait  le  cours  du  flux  élec¬ 
trique  et  rétablit  l’équilibre  tonique  entre  les  divers  groupes  de  muscles, 
ba  chaleur  est  donc  de  quelque  manière  la  pierre  de  touche  des  diffusions 
dystoniques  extra  pyramidales  et  nous  donne  la  contre-épreuve  de  la  spéci¬ 
ficité  de  ces  réactions.  De  môme  que  la  chaleur,  la  scopolamine  a  le  pou¬ 
voir  de  rendre  pendant  quelque  temps  les  réactions  normales,  pourvu  que 
la  dystonie  ne  soit  pas  avancée  au  point  d’être  insuffisamment  influen¬ 
cée  par  les  doses  th‘‘rapeutiques  du  toxique.  Au  contraire,  ces  diffusions 
lie  sont  pas  modifiées  par  t’anémie  du  membre  provoquée  par  la  bande 
d’Esmark. 

Ce  sont  là  autant  d’autres  caractères  différentiels  entre  les  diffusions 
par  perturbation  du  neurone  moteur  périphérique  et  les  diffusions  extra- 
Pyramidales. 

Si  nous  nous  demandons  maintenant  quelle  est  la  cause  de  ces  réac¬ 
tions,  nous  ne  pouvons  formuler  que  des  hypothèses  (]ui  reflètent  l’incer¬ 
titude  même  de  la  nature  de  l’hypertonie  extrapyramidale.  Cependant  la 
preuve  de  la  chaleur  sembferait  nous  donner  une  explication  de  ces  phé- 
iiomènes  qui  semble  partie  du  domaine  d’une  simple  hypothèse.  Par  quel 
lacanisme  la  chaleur  modifie-t-elle  les  réactions  dystoniques  ? 

Nous  savons  qu’une  température,  incapable  de  modifier  l’excitabilité 
clectrique  des  nerfs  et  de  troubler  la  contraction  musculaire,  suffit  pour 
troubler  l’excitabilité  directe-  de  muscles.  C’est  ainsi  que  chez  un  sujet 
Normal  l’application  pendant  quelques  minutes  d’un  linge  imbibé  d’eau 
froide  ou  la  réfrigération  par  le  chlorure  d’éthyle  sur  la  région  correspon 
'^'Tnte  au  rond  pronateur  suffit  pour  reproduire  la  fle.xion  de  la  main  au 
*Gu  de  la  pronation.  On  dirait  que  le  froid  et  le  chaud  agissent  en  sens 
apposé  sur  un  élément  déterminé  de  la  fibre  musculaire.  Et  comme  dans 
et  l’autre  cas  la  contraction  musculaire  n’est  pas  troublée,  on  pourrait 
déduire  que  le  chaud  et  le  froid  manifestent  leur  action  non  sur  la  myo- 
•brille  mais  sur  le  sarcoplasme. 

^ans  les  lésions  des  voies  extrapyramidales  l’excitabilité  électrique  des 
est  tout  à  fait  normale  tandis  que  l’excitabilité  électrique  des  muscles 
®st  toujours  plus  ou  moins  troublée,  comme  on  peut  facilement  le  constater 
les  lésions  unilatérales,  en  comparant  l’excitabilité  de  muscles  du 
sain  avec  celle  du  côté  malade.  Comme  le  froid  et  le  chaud  ne  sem- 

,®*'aient  pas  influencer  la  myofibrille,  mais  seulement  le  sarcoplasme, 
^‘^si  en  présence  de  ces  réactions  dystoniques  que  le  froid  semble  jusqu’à 
certain  point  reproduire  et  le  c.liuud  annuler,  nous  pourrions  nous  de- 
^*^cr  si  les  dysl, unies  evirapyramidales  ne  reconnaîl, raient  ]3as  par 
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hasard  leur  origine  dans  des  perturbations  du  sarcoplasme  liées  à  des  per¬ 
turbations  du  système  strié. 

Mais  tout  ceci  au  fond  n’est  qu’une  tentative  d’interprétation,  en  réalité 
le  mécanisme  intime  de  ces  phénomènes  nous  échappe  encore. 

Et  d’ailleurs,  combien  d’interprétations,  en  apparence  plus  précises,  ne 
font  que  reculer  le  domaine  de  nos  connaissances  dans  la  recherche  des 
causes  premières  des  phénomènes  biologiques. 


CONTRIBUTION  CLINIQUE  ET  ANATOMIQUE 
A  L’ÉTUDE  DE  LA  PARALYSIE  AGITANTE, 
JUVÉNILE  PRIMITIVE 

(Mhophie  progressive  du  globe  pâle  de  7{amsap-Nunl) 


LUDO  VAN  I50GAERT 

(d’Anvers). 


Le  problème  de  la  paralysie  agitante  juvénile  primitive  comporte  en¬ 
core  bien  des  incertitudes  cliniques  et  anatomiques.  Les  cas  sont  raris¬ 
simes.  Beaucoup  de  ceux  qui  sont  consignés  dans  la  littérature  ont  été 
ctudiés  au  point  de  vue  histopathologique  à  une  époque  où  les  techniques 
étaient  encore  très  imparfaites  et  l’analyse  anatomo-clinique  élémentaire. 
La  plupart  des  neurologistes  contemporains  qui  se  sont  occupés  de  ce  groupe 
d  affections  extrapyramidales  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  place  noso¬ 
logique  qui  convient  à  ce  type  morbide.  Faut-il  le  rattacher  à  la  mala¬ 
die  de  Wilson  (Hall,  Lotmar)  ?  Est-il  l’équivalent  anatomo-clinique  de 
^  paralysie  agitante  sénile  classique  (Oppenheim-Souques)  ?  Constitue- 
Lil  une  affection  à  part  :  expression  d’une  abiotrophie  spécifique  (Ram- 
say-Hunt)  ? 

Les  travaux  critiques  ne  manquent  pas  au  sujet  de  la  paralysie  agi- 
^3nte  juvénile.  Depuis  le  premier  mémoire  de  Willige  jusqu’aux  pages 
fue  leur  consacre  Hall,  les  cas  publiés  ont  été  sévèrement  revus  et  étu- 
On  trouvera  dans  ces  deux  mémoires  une  bibliographie  complète 
observations  les  plus  anciennes.  Willige  reconnaît  que  la  forme  juvé- 
||de  de  la  paralysie  agitante  constitue  une  entité  morbide  fréquemment 
érédo-familiale  et  bien  indépendante  de  la  paralysie  agitante  ordinaire 


jD  Hall.  La  dégénérescence  hépalo-lenliculaire.  Masson,  1924,  p.  278. 

S  '  Lotmah.  Die  Stamganglien  und  die  Extrapyramidale  Motorische  Syndromen. 
1926,  p.  36. 

ivf'y)  Oppenheim.  Cité  par  Souques.  Rapport  sur  les  Syndromes  parkinsoniens.  Rev. 
1925,  p.  534. 

58' Yo?^’‘*say-Hunt.  Progressive  Atrophy  of  the  globus  pallidus.  Brain,  XXXX. 

»  'y!  Willige.  Ueber  Paralysis  agitans  in  .Jugendlichen  Alter.  Zeilsch.  f.  d.  ges.  Neur- 
1911,  n-  520. 
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(le  la  péri(j(le  présénilc.  l’ar  le  caractère  intenticjnnel  ([ue  peut  revêtir  son 
tremblement,  elle  se  rapprocherait  dans  son  aspect clinuiue  delà  sclérose 
en  jdacfues.  11  va  même  plus  loin  et  considère  (fue  cette  dernière  alîection 
peut  apparaître  comme  une  complication  de  la  paralysie  agitante  juvé¬ 
nile. 

La  limite  d’âge  inférieur  serait  18  à  20  ans  et  Willige  rejette  le  cas  de 
Huchard  (fui  aurait  débuté  à  l’Age  de  3  ans  et  devrait  être  rapporté  selon 
lui  à  l’hystérie. 

Un  court  rappel  de  l’histoire  de  ce  cas  est  intéressant  à  cause  de  l’ana¬ 
logie  (fu’il  présente  avec  l’observation  (fui  va  suivre.  Le  malade  de  Hu¬ 
chard  a  été  observé  à  l’âge  de  18  ans.  Le  tremblement  étai  menu,  rapide, 
diminuait  au  rcf)os,  augmentait  à  l’émotion,  disparaissait  pendant  le  som¬ 
meil,  prédominait  surtout  au  membre  supérieur  gaucLe,  s’accompagnait 
de  mouvements  .alternatifs  de  f)ronation  et  de  suf)inution  du  bras.  L’écri¬ 
ture  était  tremblée,  le  malade  se  tenait  f)enché  en  avant,  les  mouve¬ 
ments  étaient  lents,  le  regard  fixe,  le  mascfue  figé,  la  démarche  dillicile. 
11  se  plaignait  parfois  de  phénomènes  de  boule  f)haryngée  et  de  douleurs 
névralgi(fues.  ün  ne  pouvait  déceler  aucune  rigidité.  L’alTection  aurait 
débuté  à  l’âge  de  3  ans  et  se  serait  progressivement  aggravée. 

Se  basant  sur  quatre  cas  personnels  dont  le  plus  imf)ortant  est  vérifié, 
Hamsay-llunt  reprend  la  question,  en  1917,  et  aboutit  à  cette  conclusion 
formelle  :«  Le  type  juvénile  de  la  paralysie  agitantr;  doit  être  considéré 
comme  uiu!  alTection  de  système  caractérisée  f)ar  une  atrophie  lente¬ 
ment  f)r()gressive  des  neurones  moteurs  du  globe  pâle,  (,andis  (fue  la  para¬ 
lysie  agitard.e  sénile  et  symptomati(fue  déf)end  de  modifi(;ations  séniles 
et  vasculaires  du  mécanisme  j)allidal.  L’atrophie  f)rogressive  du  globe 
]»âlc  esir  dans  le  domaine  moteur  du  strié  un  tyfie  ]iatliologi(fue  analogue 
à  la  schîi'ose  latérale  amyotrof)hi(fue  dans  le  domaine  mot(uir  cortico- 
spinal,  c(dle-ci  étant  une  atrof)hie  de  la  voie  pyramidale,  celle-là  une  atro- 
fdiie  primitive  dû  système  pallidal  elïérent  (1).  » 

Uomme  Hall,  nous  ne  retiendrons  que  l’observation  I  de  H.  Hunt  : 
c’est  la  seule  (fui  soit  étudié(!  au  f)oint  de  vue  anutümi(fue.  L’alîection  a 
débuté  à  l’âge  de  Lu  ans  f)ar  un  tremblement  rythmique  (6  à  8  oscillations 
])ar  minut(()  du  pied  et  de  la  main  gauche.  Ce  tremblement  atteint  j)eu  à 
jieu  le  c(âté  o])f)()sé.  Hunt  note  (uicore  la  prof)ulsion,  l’attitude  typique 
corfiorelle,  r(!Xf)resssion  du  mas(fue.  A  l’âge  de  20  ans,  le  tremblement 
gagne  la  têt(i  et  la  langue,  puis  f)eu  à  peu  le  malade  évolue  vers  un  état 
de  rigidité  complète  avec  anarthrie.  Peu  de  temps  avant  la  mort,  le  trem- 
l)l(un(‘id.  a  disparu  au  repos  derrière  la  rigidité,  mais  reparaît  avec  son 
caractère  rylluni(fue  au  cours  des  mouvements  intentionnels  et  de  l’é¬ 
motion. 

Au  point  de  vue  anatonii(fue,  IL  llunt  obs(u-vc  :  l”  La  diminution  nu- 
méri(fue  (au  sixième  ou  à  la  moitié]  des  cellules  j)alli(lalcs  et  du  noyau 
basal-de  MeynerL  ; 

(  I  )  l.ocd  Cildto,  p.  SI). 
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2°  La  réduction  numérique  avec  atrophie  des  éléments  restants  du 
système  putamino-caudé  ; 

3°  L’appauvrissement  des  radiations  strio-hypothalamiques  ;  l’en¬ 
semble  de  ces  lésions  exprimant  une  atteinte  progressive  du  paléo  et  du 
néostrié,  et  de  leurs  elîérences. 

Ce  processus  est  pour  Hunt  une  abiotrophie  pure,  souvent  familiale, 
parfois  héréditaire  du  système  pallidal. 

Ce  syndrome  dilîércrait  nettement  de  la  maladie  de  Wilson,  par  l’ab¬ 
sence  de  la  cirrhose  hépatique,  par  l’absence  de  mouvements  choréiformes 
at  athétoïdes,  de  grands  spasmes  musculaires.  La  présence  de  ces  der¬ 
niers  indiquerait  ([uo  l’involution  s’étend  à  tout  le  corps  strié. 

Hall  remarque  à  juste  titre  que  dans  le  cas  de  Hunt,  ni  le  putamen  ni 
le  foie  ne  sont  microscopiipiemcnt  indemnes,  que  tous  deux  présentent 
Une  légère  atteinte.  Ce  double  fait  est  gênant  pour  la  systématisation  (fu(‘ 
propose  Hunt  dans  la  pathologie  striée  :  l’atrophie  systématisée  du  sys¬ 
tème  pallidal  donnerait  la  paralysie  agitante  juvénile,  celle  du  système 
neostrié,  la  chorée  d’Huntington  ;  le  syndrome  strié  de  C.  Vogt  et  de 
Vision  seraient  des  abiotrophies,  par  foyers,  attaquant  également  les 
Jeux  systèmes. 

Cette  séduisante  classification  ne  satisfait  pas  l’auteur  danois,  il  lui 
oppose  aussitôt  un  cas  clinicfue  inédit  «  se  rapprochant  du  groupe  de  \A'il- 
son  par  le  caractère  rapide,  le  renforcement  intentionnel  et  la  localisation 
•^u  tremblement  ».  Malheureusement  ce  cas  lui  aussi  est  sans  contrôle 
histologi(fuc. 

Ca  paralysie  agitante  juvénile  a  encore  préoccupé  Knud  Krabbo  (1)  ; 
dans  un  mémoire  consacré  à  cette  maladie  en  1923,  il  reprend  brièvement 

histoire  de  onze  cas  dans  les(iuels  la  maladie  a  débuté  avant  l’âge  de 
do  ans.  I, 'auteur  ne  j)cut  pas  exclure  explicitement  une  étiologie  encé- 
Phalitique  dans  quehjues  cas.  Aucun  de  ces  cas  ne  s’accom[)agnait  de 
Otigénércscence  hé[)ati(fuü  et  no  comporte  d’autopsie. 


a  nialaflq  Charles  Aiitaiiie,  au  inuruoiit  où  nous  avons  pu  l’cxaiuiiicr.  grâce  à 
^“aligeance  ilu  l>rofesseur  Nolf,  clans  le  service  dintuel  il  était  hospitalisé,  était  âgé 
de  avait  passé  les  huit  dernières  années  de  sa  vie  dans  dilîérenls  services 

eût  lièpilaux  d(^  la  ville  de  Hruxelles,  sans  (pc'un  diagnostic  formel 

gy  posé,  La  plupart  des  midecins  ifui  l’avaient  eu  en  traitement  dans  leurs  salles 
la  comme  diagnostic  de  sortie  «  sclérose  en  pla((ues  »  ou  «  hystérie  »,  avec 

•*  Hus  prudente  réserve. 

tré  malade,  était  très  suggestive.  Issu  de  père  tuberculeux,  il  avait  deux 

avaU  suspect  de  tuberculose  et  une  somr  bien  portante.  Lui-mème 

présenté  fréi[ui'mment  des  incidents  respiratoires  mal  définis. 

Pare'^"/*'"^^  *’anfanc(!  (au  dire  d’une  de  ses  tantes  c[ui  en  a  pris  soin  après  la  mort  des 
s)  il  n’a  prés(^nté,  aucun  antécédent  neurologi(iue.  11  fit  à  l’àge  de  3  ans  une 
"“««Ole  bénigne  et  ce  fut  tout. 

fioèÿer tendcrsogelsor  over  Paralysis  agitans.  Socrlr.  af.  Rihl. 
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L'affection  actuelle  avait  débuté  vers  l'âije  de  7  ans  par  un  tremblement  léger  de  la  main 
puis  du  bras  gauche.  Quelques  mois  plus  lard  on  remarquait  au  niveau  du  pied  le  même 
tremblement. 

-*  A  l’âge  de  12  ans,  le  tremblement  était  très  marqué  déjà  au  niveau  de  la  tête.  II 
fut  examiné  alors  par  le  Prof.  Crocq.  Entre  12  et  18  ans,  les  membres  droits  sont 
atteints  à  leur  tour,  le  bras  étant  atteint  avant  la  Jambe. 

L’intensité  du  tremblement  a  augmenté  progressivement  jusqu’ à  ce  jour. 

eUlj^ 

aU 

Fi«.  1.  -  Spécimen  de  l'écriture  en  1921) 


Après  20  ans,  le  tremblement  gagne  la  mâchoire  inférieure  en  même  temps  qu’ap¬ 
paraissent  les  premiers  troubles  de  l'articulation.  L’articulation  de  certaines  lettres 
gutturales  devient  très  imparfaite.  Le  malade  remarque  lui-même  que  sa  voix  s’as¬ 
sourdit,  que  Vélocution  devient  tout  à  tait  indistincte  et  sifflante  dès  qu’il  e.st  ému. 

■Vers  l’âge  de  24  ans,  la  parole  est  bredouillée  et  saccadée,  l’écriture  est  devenue 
tremblante  et  maladroite  {tig.  1).  Le  tremblement  du  corps  est  plus  ample  et  le  secoue 
tout  entier.  Depuis  deux  ans,  la  situation  semble  stationnaire,  sauf  qu’il  se  plaint 
de  douleurs  névralgiques  dans  les  membres  intérieurs  aux  changements  de  tempSi 
et  de  tiraillements  musculaires. 

Le  malade  a  été  suivi  par  nous,  grâce  à  l’obligeance  du  Professeur  Nolt  et  de  son  che> 
de  clini(jue,  le  D''  Paul  Spehl,  pendant  deux  ans  :  la  dgsarlhrie  s’accentue  de  plus  en 
plus,  le  malade  signale  lui-même  une  antéropulsion  marquée  pendant  la  marche,  un® 
rétropulsion  évidente  dans  la  station  debout. 

Le  tremblement  est  devenu  plus  irrégulier. 

Au  point  de  vue  viscéral,  Ch.  A...  accuse  depuis  quebiucs  années  une  inlolérand 
digestive  assez  nette  pour  les  graisses,  des  nausées  fréquentes,  une  gêne  épigastriqu® 
postprandiale. 
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L'attitude  du  malade  rappelle  celle  des  parkinsoniens,  mais  les  bras  sont  souples, 
les  mains  ouvertes,  la  tête  est  légèrement  fléchie  en  avant  et  cette  antétlexion  con¬ 
traste  avec  la  direction  générale  de  l’axe  du  corps  reportée  en  arrière  du  centre  de  gra¬ 
vité.  Cette  rétropulsion  s’installe  progressivement  dès  que  le  malade  s’arrête. 

La  démarche  est  bien  équilibrée,  souple,  les  mouvements  spontanés  des  bras  sont 
conservés,  l’axe  du  corps  se  porte  en  avant  pendant  la  progression. 

Le  Iremblemenl  nous  frappe  surtout  :  il  secoue  loul  le  corps,  mâchoire  comprise  ;  il 
subit  des  diminutions  et  des  amplifications  successives,  il  n’est  pas  continu,  s’ailémie 
parfois  pendant  les  mouvements  intentionncts  et  à  certains  fours,  dans  le  décubitus  dorsal 
confortable.  Cependant  l’accomplissement  do  mouvements  minutieux  comme  l’écri¬ 
ture  ou  l’acte  d’enfiler  une  aiguille  peuvent  l’exagérer  (1). 

Son  intensité  varie  d’un  jour  ù  l’autre,  elle  est  renforcée  par  la  fatigue,  l’émotion, 
l6s  fausses  positions  d’un  membre.  Il  est  toujours  plus  marqué  dansles  membres  gauches. 
Le  graphique  montre  5-6  oscillations  par  seconde  (fig.  2). 

Malgré  la  souplesse  do  la  démarche,  les  gestes  sont  pauvres  et  lents.  Le  masque  est 
peu  expressif.  Le  regard  est  brillant  et  fixe.  La  rigidité  est  pratiquement  impercep¬ 
tible  à  la  palpation  des  muscles  ou  Oi  la  mobilisation  des  segments  des  membres. 
Cependant,  au  cours  d’une  manœuvre  d’extension  et  de  flexion  passives  des  membres 
inférieurs,  on  peut  voir  apparaître  dans  les  muscles  couturier,  tenseur  du  fascia 
lata  et  vaste  interne,  des  contractions  spasmodiques  de  durée  variable. 

La  parole  est  très  gênée  :  sourde,  expiratrice,  par  moments  sifflante,  elle  est  exac- 
iement  celle  des  pseudobulbaires.  L’articulation  des  mots  déclanche  quelques  spasmes 
intentionnels  linguaux,  buccaux,  péribucaux  et  même  périorbiculaires.  L’élocution 
®st  alors  saccadée.  Cette  dysarthrie  est  surtout  marquée  à  l’émotion,  au  début  et  à 
la  fin  des  phrases,  pendant  la  prononciation  des  mots  compliqués  ou  longs.  Elle  rap¬ 
pelle  celle  des  grands  bègues.  Il  n’existe  pas  de  troubles  de  la  déglutition. 

Le  malade  étant  déshabillé  on  constate  une  saillie  marquée  des  muscles  vertébraux 
et  de  la  masse  sacro-lombaire.  De  vrais  spasmes  mobiles  intéressant  de  gros  faisceaux 
"Musculaires  parcourent  les  rnuscles  trapèze,  les  deltoïdes  et  pectoraux.  De  temps  à 
entre  on  observe  encore  de  grands  mouvements  globaux  :  hypertension  légère  suivie 
Un  retour  à  la  position  do  repos,  incurvation  du  torse  à  droite  avec  ou  sans  esquisse 
e  torsion  ;  déplacement  lent  des  deux  bras  pondants  vers  l’arrière  avec  pronation  ; 
yperextension  lente  et  prolongée  du  bassin  sur  les  cuisses. 

Les  rnouvements  disparaissent  dans  la  position  couchée,  mais  les  mains  et  les  pieds 
iPontrent  alors  de  petits  mouvements  choréiformes. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  Les  réflexes  vélo-palatins,  plia- 
l’yngiens  et  massétérins  sont  conservés.  Les  réflexes  de  posture  sont  exagérés  des  deux 
U  tés  au  niveau  du  jambier  antérieur. 

Pas  de  troubles  sensitifs  ni  cérébelleux. 

L  épreuve  de  Babinski-Weill  montre  une  déviation  vers  la  droite,  vraisemblablement 
de  à  l’hypertonio  dimidiée  gauche.  L’éprouve  do  pulsion  de  Pierre-Marie  démontre 
ue  absence  de  résistance  vers  la  gauche  et  vers  l’arrière.  Persistance  des  attitudes 
®®6nientaires  passives. 

Lh  n’observe  pas  de  tremblement  do  la  langue. 

6  foie  paraît  de  volume  normal,  son  bord  inférieur  est  cependant  accessible  à  la 
Potion,  il  déborde  le  rebord  costal  d’un  travers  de  doigt  sur  la  ligne  axillaire 
Heure  et  de  deux  travers  et  demi  de  doigt  sur  la  ligne  mamelonnaire.  Le  fond  du 
'ht  est  jaunâtre  et  le  malade  accuse  de  fréquents  toubles  digestifs.  Ces  examens 
utieux  et  répétés  n’ont  pas  montré  d'urobiline,  de  pigments,  Ini  de  sels  biliaires 
hans  les  urines. 

résumé,  ce  malade  esl  aiteinl  d’une  affection  régulièrement  progres- 


itv*ir,^°‘^  é  ce  sujet  S.  A.  K.  Wilson.  Croonian  Lectures  ( 
•>  nd  of  Muscle  Tone.  Lancet,  1925,  aug.  Ist.  and.  8  th. 
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sive  débiilanl  vers  l’âge  de  1  ans,  évoluant  lenlemenl  jusqu’à  l’âge  de  .Wans 
el  caraclérisée  : 

\°  Par  l’cxislence  d’un  syndrome  excilo-tnoleur  exlrapyramidal  (Lrcmble- 
inf-nt  de  type  parkinsonien,  spasmes  mobiles  fasciculaires,  mouvements 
globaux,  lents,  de  faible  amplitude  au  niveau  du  tronc  et  de  la  ceinture 
pelvienne,  instabilité  choréiforme  des  mains). 

‘i”  l‘ar  la  présence  d’un  syndrome  dyslonique  (rétropulsion)  ; 

'P  Par  l’apparilion  tardive  d’une  dysarlhrie  du  type  pscudobulbaire  ; 


■1'^  /kzr  l’absence  d’Iiyperlonie  mar(piée  ; 

.0"  Par  l’exislence  de  troubles  digestifs  pouvanl  être,  rallachés  à  une  dys- 
lonelion  liépaliqiie. 

Il  a  succombé  en  1928  à  uiuî  bronclioj)neumf)nie  int(;reurrente,  et  nous 
devons  à  la  grande  obligeance  du  Professeur  Nolf,  d(^s  l)’’-'*  J’aul  Spebl  et 
VVybauw  d’avoir  pu  étudier  les  ceid,res  nerveux  et  les  organes  viscéraux 
de  ce  malade.  Nous  tenons  à  leur  en  dire  ici  notre  vive  gratitude. 


L’écorce  cérébrale  a  été  très  soigneusement  examinée  dans  la  totalité 
•les  deu.x  li(‘mis[)lières  ;  dans  aucun  champ  nous  ne  trouvons  de  lésions  la- 
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cunaires  ou  cellulaires  dignes  d’être  retenues.  Il  en  estdemême  des  coupes 
au  Weigert-Kulschitsky  utilisées  pour  l’étude  des  systèmes  fibrillaires. 

Les  noyaux  gris  centraux  ont  été  étudiés  sur  coupes  au  Weigert-Kuls¬ 
chitsky  et  sur  coupes  coloriées  par  la  méthode  de  Nissl.  Des  coupes  par 
congélation  ont  été  traitées'au  SoudaiLet  au  bleu  de  Nil  pour  l’étude  des 
graisses. 

Sur  les  coupes  transversales  dont  l’une  est  reproduite  figure  3,  on  observe 
Une  diminution  marquée  de  l’anse  lenticulaire,  un  arnincissemenl  modéré 
des  fibres  slrio-hypolhalamiques  el  plus  parliciilièremenl  slrio-luysiennes. 


e  des  pelites  cellules  pallidnlcs  Hétr 


L  anse  pédonculaire  est  également  ' plus  mince  que  normalement.  Le 
8eau  nigrique  est  conservé. 

I-es  lésions  les  jilus  instructives  s’observent  sur  des  coupes  traitées  par- 
®  Uiéthode  de  Nissl.  Nous  reprendrons  un  à  un  l’étude  des  différents, 
^°yaux  de  l’étage  thalamo-strié  et  hypothalamo-cérébelleux. 

ans  le  noyau  raudé  et  le  pulnrnen  les  lésions  se  réduisent  à  une  dimi- 
,  ‘On  des  grandes  cellules  polygonales,  dont  plusieurs  montrent  des  lé- 
ons  évidentes  de  chromatolyse,  les  autres  une  dégénérescence  lipo-pig- 
utaire  non  en  rapport  avec  l’âge  du  sujet.  Les  petites  cellules  satellites, 
^  en  surnombre  et  elles  se  groupent  au  voisinage  des  vaisseaux,  en^ 
^as  ou  couronnes  réactionnelles. 

as  lésions  sont  plus  marquées  dans  le  globe  pâle:  elles  intéressent  les 
aellules  pallidales  et  les  petites.  Ce  qui  est  le  plus  frappant  c’est 
générescence  lipo  pigmentaire  qui  est  poussée  jusqu’à  la  pulvérisa- 

"BVUe  NHHBOLOQIQUE.  —  T.  It,  N”  .3,  SEPTEMIIIIE  1930. 
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tion  des  éléments  cellulaires.  L’ancienne  localisation  des  petites  cellules 
pallidales  n’est  plus  indiquée  que  par  un  amas  de  pigment  jaune,  au  voi¬ 
sinage  duquel  on  décèle  de  grandes  cellules  elles  aussi  hyperchromi(fues 
(fig-  4). 

L’appareil  vasculaire  n’est  pas  indemne.  Les  lésions  sont  les  plus  carac¬ 
téristiques  au  niveau  de  la  lame  limitante  externe  :  infiltration  cellulaire 
et  lipoïdique  de  l’adventice,  dislocation  de  l’appareil  élastique  de  l’endar- 
tère,  dilatation  vasculaire  marquée. 

Les  cellules  satellites  participent  au  processus  de  désintégration  :  elles 


Fig.  ,V  -  I.i»i.m8 


sont  multipli's,  chargées  de  pigments.  On  trouve  enfin  des  cellules  géantes 
de  névroglie  protoplasmiciue. 

Au  niveau  du  corps  de  Luijs,  il  faut  retenir  la  dégénérescence  lipo-pig' 
mentaire  d’un  certain  nombre  de  cellules,  sans  modification  appréciable 
de  l’appareil  neuroglique. 

Dans  le  locus  niger  (fig.  5),  un  certain  nombre  de  cellules  ont  disparUi 
certaines  montrent  des  lésions  d’atrophie  en  évolution  ;  mais  ces  lésions 
portent  sur  des  unités  cellulaires,  non  sur  des  groupes  de  cellules,  et  n’ont 
pas  l’intensité  des  lésions  décrites  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson 
postencéphalitique  ou  sénile. 

Le  noyau  rouge  nous  a  paru  indemne.  Il  en  est  de  même  des  noyauJf 
thalamiques,  du  centre  médian  de  Luys  et  des  noyaux  dentelés  du  cer¬ 
velet  (fig.  6). 
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Sur  les  coupes  au  Weigert-Pal,  les  connexions  rubro-thalamiques,  les 
voies  des  pédoncules  cérébelleux,  les  fibres  de  l’album  cérébelleux,  les 
formations  blanches  de  l’étage  bulbo-ponto-cérébelleux  sont  normales. 
Au  niveau  du  bulbe  et  de  la  moelle  on  n’a  pu  mettre  en  évidence  aucune 
lésion  cellulaire  ni  fasciculaire. 


Kig.  6.  —  InlOgrité  des  noyaux  dentelés 


®  foie  a  été  minutieusement  étudié  au  point  de  vue  histopathologique, 
ch  particulièrement  étudié  le  connectif  périvasculaire  des  lobules 

No  différents  points  de  l’organe  et  l’état  des  cellules  hépatiques. 

®''’ons  observé  aucune  modification  qui  puisse  être  affirmée  comme 
pathologique.  ' 

®  f'ale  était  normale. 
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Au  niveau  de  rinleslin  grê.le  on  découvrit  une  tumeur  bénigne  que  le 
Prof,  A. -P.  Dustin  montra  être  un  léiomyome  (fig.  7). 

Bref,  au  point  de  vue  histopathologique,  l’affedion  que  nous  étudions  ré¬ 
pond  à  une  atrophie  dégénérative  marquée  du  gtobe  pâle,  débordant  sur 
le  système  putamino-caudé  intéressé  d’ailleurs  à  un  degré  moindre  et  efjleu- 
rant  très  discrètement  le  corps  de  Luys  elle  locus  niger.  Elle  entraîne  une 
diminution  des  cannerions  slrio-luysienes,  strionigériennes,  du  laisceaa 
lenticulaire,  une  atteinte  plus  marquée  des  connexions  slriopallidales.  Elle 
n’a  pas  de  retentissement  cortical,  thalamique  ou  cérébelleux. 


Nos  constatations  histopatiiologiques  con(;ordent  avec  celles  de  Ham- 
say  flunt,  sons  réserve  des  lésions  très  minimes  du  locus  niger  et  fin  corps 
de  Luys  (pii  ne  sont  pas  signalées  par  le  distingué  neurologiste  américain- 
D’autre  part,  abstraction  faite  des  altérations  nigi'riennes,  la  im'mc  topo¬ 
graphie  s’observe  dans  les  syndromes  parkinsoniens  ou,  du  commun  ac¬ 
cord  des  histopathologistes  actuels,  c’est  l’étage  optostrié  et  surtout  le 
globe  pâle  qui  est  le  plus  dégénéré. 

Un  (;as  analogue  à  celui-ci  pourrait  être  utilisé  au  point  de  vue  du  pro- 
bh'ime  plus  général  de  la  pathogénie  du  syndrome  parkinsonien.  On  sait 
fpie  deux  conceptions  sont  en  présence  :  celle  des  Yngtijui  envisagent  la 
maladie  de  Parkinson  comme  une  affection  régionale  d’origine  vascu¬ 
laire  et  celle  de  Hunt  qui  la  considère  comme  une  abiotrophie  de  sys¬ 
tème. 

L’absence  de  toute  infection  initiale,  de  lésions  vasculaires  sullisamment 
importantes  jiour  justifier  des  destructions  secondaires,  sont  à  souligner 
dans  notre  cas  et,  d’autre  part,  on  peut  parfaitement  envisager  une  dégé' 
nérescence  élective  d’un  système,  mordant  ultérieurement  sur  les  sys¬ 
tèmes  en  connexion  physiologique  avec  lui. 

Le  locus  niger  est  presque  intact  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  et  pa^ 
consé({uent  la  comparaison  de  cette  observation  avec  les  syndromes 
parkinsoniens  séniles  et  postencéphalitiques  pourrait  être  discutée. 
ne  faut  pas  oublier  cependant  (fue  les  lésions  nigériennes  sont  loin  d’être 
constantes  même  dans  ces  deux  types  pathologiques  et  que,  d’autre  parL 
une  composante  très  importante  du  tableau  clini((ue  parkinsonien  claS' 
si([ue,  la  rigidité  et  l’hyiierf.onie,  manquait  prescfue  totalement.  Or, 
semble  ([ue  ce  ne  soit  précisément  que  dans  la  genèse  de  cette  rigidité  (fW® 
les  lésions  de  l’appareil  nigérien  et  ses  connexions  jouent  un  nile  capit^*' 
De  même  dans  le  cas  de  Ilunt,  où  la  rigidité  n’était  apparue  que  tardiv^' 
ment,  le  système  nigérien  n’était  pas  atteint. 

L’absence  de  loule  atteinte  histopathologique  du  foie  et  le  caractère 
lésions  lenticulaires  permeltenl  d’exclure  dans  notre  observation  la  dégén^' 
rescence  hépalolenliculaire  de  Wilson  avec  laquelle  le  tableau  clinique  po^" 
vail  présenter  quelque  rapport. 


LA  PAHALYSII-:  AGiTAXTE,  JUVÉNILE.  PIIIMITIVE 


Du  point  (le  vue  anatomi([ue,  l’entité  morbide  appelée  paralysie  agi¬ 
tante  juvénile  paraît  donc  avoir  droit  de  cité  en  pathologie.  Elle  ne  nous 
semble  dilîércr  de  la  maladie  de  Parkinson  sénile  et  postencéphalitique 
que  par  le  peu  d’extension  des  lésions  dégénératives  vers  l’étage  sous- 
thalami([ue.  En  toute  hypothèse,  elle  n’appartient  pas  anatomiquement 
^  la  maladie  de  Wilson  authentique  et  complète. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  tableau  de  l’aiïection  est-il  analogue  au 
syndrome  parkinsonien  sénile  et  postencéphalitique,  comme  le  croit 
Oppcnheim  ? 

Deux  points  sont  frappants  dans  notre  observation  personnelle  : 

1°  L’ absence  presque  complèle  de  rigidité  et  d’ hypertonie,  faisant  du 
Syndrome  moteur  un  syndrome  tremblant  pur  ; 

2°  L’atteinte  rapidement  progressive  des  musctes  butbaires  qui  donnent 
matade,  en  t’espace  de  quelques  années,  l’aspect  du  grand  pseudo-bulbaire 
classique.  Il  nous  semble  que  ces  deux  caractères  ne  sont  pas  dans  les  règles 
du  parkinsonisme  complet,  sénile  ou  postencéphalitique.  Dans  son  re- 
'^arquable  Rapport  de  1925,  M.  A.  Souques  a  bien  mis  en  évidence  le 
second  point. 

De  diagnostic  différentiel  se  poserait  surtout  suivant  Hall  avec  la 
dégénérescence  hépato-lenticulaire.  Les  deux  alTections  pourraient  se 
confondre  aisément.  Il  cite  l’observation  de  Bonhoefîer  présentée  par  lui 
comme  paralysie  agitante  juvénile,  vérifiée  et  présentée  plus  tard  par 
coecher  comme  un  cas  typi(iue  de  la  maladie  de  Wilson.  Dans  le  cas  (jui 
^ous  occupe,  nous  n’avons  pas  hésité  cliniquement  à  cause  de  l’absence 
c  la  grande  hypertonie  cervico-faciale,  somatnpie, intentionnelle  ou  d’at- 

ude  que  les  diiïérentes  observations  ont  si  bien  décrite,  à  cause  de 
absence  de  cette  dysarthrie  bypcrtonicjue  si  spéciale  des  wilsoniens, 
len  différente  de  la  parole  bulbaire  ou  pseudo-bulbaire  et  enfin  à  cause 
c  1  absence  de  l’anneau  cornéen. 

Le  diagnostic  avec  la  pseudo-sclérose  de  Wcstphal-Strumpell  nous 
paraît,  en  fait,  beaucoup  plus  difficile  à  écarter  :  nous  ne  connaissons  pen¬ 
dant  la  vie  aucun  symptiîmc  différentiel  (fui  soit  vraiment  spéciliifue  : 
données  anatomo-pathologiques  permettent  peut-être  une  distinction  ; 
même  à  ce  sujet  l’accord  n’est  pas  fait. 


il  1  'lans  le  groupe  des  affections  extra-pyramidales,  une  forme 

^  aile  de  paralysie  agitante,  pouvant  se  développer  très  tôt  (dans  l’ob- 
p,  ation  ([ne  nous  rapportons  les  premiers  symptômes  remontent  à 
nbi^  ^  ans),  évoluant  lentement  ;  avec  une  prédominance  nette  des 
amènes  des  excito-moteurs  variés  ;  une  absence  presifue  absolue  d’hy- 
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perfconie  et  l’apparition  précoce  de  phénomènes  pseudo-bulbaires  authen¬ 
tiques.  Le  tremblement,  par  ses  caractères  graphiques  et  cliniques,  est 
bien  un  tremblement  parkinsonien.  Cette  alîection  est  cliniquement 
diiïérente  de  la  maladie  de  Wilson.  Il  peut  être  dilTicile  sinon  impossible 
de  la  différencier  de  la  pseudo-sclérose. L’ancienne  observation  d’Huchard 
appartient  à  la  paralysie  agitante  juvénile. 

2°  En  dépit  des  apparences  cliniques,  ces  malades  ne  présentent  pas 
de  lésions  hépatiques  qui  se  rapprochent  de  celles  de  la  dégénérescence 
hépato-lenticulaire. 

3“  Au  point  de  vue  anatomique  il  faut  souligner  l’atteinte  importante 
du  système  pallidal  que  Hunt  considère  comme  un  caractère  anatomique 
spécifique, l’atteinte  beaucoup  plus  discrète  du  système  putamino-caudé. 
Les  systèmes  nigérien  et  luysien  sont  effleurés  par  le  processus  dégénératif. 
Cette  intégrité  de  l’appareil  nigérien  est  peut-être  à  rapprocher  de  l’ab¬ 
sence  du  syndrome  hypertonicfue.  L’affection  se  comporte  comme  une 
abiotrophie  essentiellement  pallidale,  mais  susceptible  de  diffuser  sur 
d’autres  systèmes  jihysiologiquement  associés. 


SUR  LE  BLÉPHARONYSTAGMUS 


MM.  Ladislas  BLNKDEK  et  Eugène  de  THURZO 


(Travail  fait  à  la  Clinique  de  neurologie  el  des  maladies  mentales 
de  Debrecen,  Hongrie.) 


Les  formes  cliniques  des  troubles  moteurs  d’origine  myoclonique  sont 
très  variées.  Sur  le  blépharonystagmus  beaucoup  d’auteurs,  sollicités  sur¬ 
tout  en  ces  derniers  temps  par  les  diverses  myoclonies  observées  au  cours 
*tes  encéphalites  chroniques,  ont  tâché  d’éclairer  ce  phénomène  au  point 
Vue  clinique,  biologique- et  anatomo-pathologique. 

Llans  le  parkinsonisme  postencéphalitique  on  a  décrit  des  myoclonies 
®tfectant  la  musculature  des  globes  oculaires,  la  musculature  jugale,  lin- 
Soale  et  les  masticateurs,  les  ptérygoïdes,  des  myoclonies  ascendantes 
ILarnet  et  Cardin)  et  des  phénomènes  mogigraphiques  dus  à  des  spasmes 
^originaires  du  corps  strié.  Quant  aux  myoclonies  du  voile  du  palais,  de  la 
uette  et  de  la  musculature  pharyngée,  elles  .ont  fait  l’objet  d’études,  sur 
'Ont  de  la  part  de  l’école  française. 

Le  nystagmus  du  voile  du  palais  a  été  décrit  pour  la  première  fois  par 
'penzer  (15)  et  Wilson  (16).  Foix  et  Hillemand  (2)  présentèrent  ensuite, 
Société  neurologique  de  Paris,  deux  cas  intéressants  où  des  spasmes 
Rythmiques  vélo-pharyngo-laryngées  constituaient  le  symptôme  majeur 
^  la  maladie.  Foix,  Hillemand  et  Chavany(3)  ont  démontré,  au  cours 
®  leurs  investigations  ultérieures,  combien  ces  cas  de  nystagmus  vélo- 
jo  aryngo-laryngé,  pourtant  assez  rares,  sont  précieux  pour  la  localisa- 
nn  anatomique  et  l’interprétation  fonctionnelle  de  ces  phénomènes  spas- 
'fues.  C’est  pourquoi  nous  estimons  que  la  discussion  de  cas  semblables 
üinis  à  un  examen  clinique  approfondi  et  au  contrôle  histopathologique 
rite  de  retenir  l’attentioii. 

epuis,  des  cas  de  nystagmus  vélo-pharyngé  ont  été  publiés  par 
^®rré(l)^  Gallet  (6),  Sicard,  Vernet,Bize  (14),Draganesco,  Lion,  Kyriaco  (9), 
-  seulement  à  la  suite  d’encéphalites  chroniques  mais  aussi  d’autre 
s  pathologiques  du  système  nerveux. 
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Le  nystaj^mus  vélo-pharyngé  peut  être  unilatéral  (Sicard,  Vernet). 
Il  se  présenté  le  plus  souvent  sous  forme  de  contractions  myocloniques 
bien  rythmées,  atteignant  une  fréquence  de  50,  ou  même  souvent  de  150  à 
200  secousses  à  la  minute.  Souvent  aussi  on  observe  un  nystagmus  oculaire 
en  concordance  synchronique  avec  le  nystagmus  vélo-pharyngé.  Le  nys¬ 
tagmus  concomitant  des  cordes  vocales  est  déjà  plus  rare.  Remarquons 
que  les  contractions  myocloniques  de  la  musculature  vélo-pharyngée 
et  des  cordes  vocales  peuvent  être  perçues  en  (fuelques  cas  à  distance, 
même  si  le  malade  a  la  bouche  fermée.  En  s’approchant  de  la  tête  du 
malade  on  entend  des  claquements  au  rythme  précipité.  Un  de  nous  a  pu 
observer  un  tel  cas  à  Londres,  au  mois  de  mai  1929.  Ces  claquements  ryth¬ 
miques  ont  été  distinctement  perçus  par  le  malade,  ce  qui  l’incommodait 
au  point  d’entraîner  chez  lui  un  véritable  état  de  neurasthénie  sérieuse. 

Le  nystagmus  du  muscle  de  l’étrier  a  été  observé  par  certains  auteurs. 
Henner  nous  parle  d’un  phénomène  myoclonique  observé  par  lui  en  1927 
et  dont  la  localisation  était  tout  à  fait  particulière.  Un  de  ses  malades,  chez 
lequel  on  a  pu  constater  un  état  méiopragique  touchant  les  faisceaux  vesti- 
bulaires  et  le  cervelet,  présentait  un  nystagmus  des  deux  pavillons  auri¬ 
culaires,  apparaissant  surtout  lorsque  le  malade  regardait  des  objets  si¬ 
tués  à  peu  de  distance  et  disparaissant  au  moment  où  son  regard  se  por¬ 
tait  au  loin.  Dans,  le  tremblement  du  pavillon  de  l’oreille  l’auteur  a  pu 
distinguer  deux  ordres  de  mouvements,  lents  et  rapides,  se  superposant 
les  uns  aux  autres. 

Nous  avons  récemment  observé  deux  cas  de  nystagmus  myoclonique 
rythmique  très  particulier,  semblable  à  un  cas  de  Henner,  mais  jusqu’ici 
inconnu  dans  la  littérature  relative  aux  myoclonies.  Il  s’agit  d’un  nys¬ 
tagmus  des  paupières,  observé  chez  deux  malades  à  la  clinique  des  mala¬ 
dies  nerveuses  et  mentales  de  Debrecen.  Les  deux  cas  méritent  d’autant 
plus  d’attention  (juc  ce  blépharonystagmus  a  été  observé  dans  deux  mala¬ 
dies  très  dilTérentes  du  systèihe  nerveux  central  sous  une  forme  sympto¬ 
matique  très  semblable.  Voici  la  description  clini([uc  des  deux  cas. 

Ob<iervnli(in  I.  -  ■  M"'"  I,.  K...,At;r'P  de  27  ans.mafiAcrcfrpuissix  ,nns,rnLrc  dans  notre 
service  le  20  nnvenihre  Aiitîcédents  hCrAdilaires  :  six  frAres  morts  en  bas  Age, 

dont  deux  d(^  tuberculose  pulmonaire.  Anlécédenls  personnels  :  lièvre  typhoïde  il  y  a 
'.I  nus.  Klle  a  un  enfant  bien  portant.  Histoire  de  lu  maladie  ;  ilyadeuxans,  elle  com¬ 
mençait  de  souffrir  d(!  douleurs  au  bas-ventre  à  l’occasion  des  règles.  Kn  mars  1929, 
on  diagnosti((ua  cbez  elle  une  tunieur  pelvienne  pour  laquelle  elle  a  ètè  traitée,  de¬ 
puis,  dans  riiopital  municipal  de  N...,  ensuite  dans  la  clinique  gynécologique  d® 
Debrecen.  Depuis  quel(iu(!  temps  sa  marche  est  devenue  défectueuse,  ses  jambes 
«  ne  la  portant  plus  ».  Depuis  le  début  du  mois  de  novembre  elle  a  une  sensation  d’en¬ 
gourdissement  dans  le  flanc  droit,  l’eu  après  une  impotence  fonctionnelle  des  Jambe® 
ect  apparue  pour  ne  cesser  (ju’au  bout  de  quehiues  jours.  Peu  de  temps  après  elle  a  été 
prise  do  vomissements  survenant  sans  nausée.  A  l’heure  actuelle  elle  est  très  amai¬ 
grie.  Klle  a  souvent  de  la  peine  à  maitriser  sa  vessie.  Klle  souffre  d’une  céphalé® 
sourd'P,  diffuse.  La  tumeur  pelvienne  a  été  traitée  dans  le  service, gynécologiifue  sus¬ 
dit  par  les  rayons  X.  De[)uis  le  milieu  du  mois  de  novembre  sa  vue  s’est  troublée  et 
affaiblie,  il  y  avait  des  jours  où  elle  \  oyait  double. 

Examen  physique  :  Amaigrissement  considérable,  face  très  pAle.  Thorax  allongé, 
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l’angle  xyphoïdien  très  accusé.  l<’osses  sus  et  sous-claviculaires  profondément  creu¬ 
sées.  A  la  pointe  du  cœur  on  constate  un  souffle  systolique  perceptible  aussi  le 
long  des  gros  vaisseaux.  Tachycardie,  fréquence  du  pouls  160.  Les  aires  ausculta- 
toires  du  sommet  pulmonaire  se  trouvent  réduites,  on  constate  une  submatité  du  côté 
gauche  avec  les  deux  temps  respiratoires  prolongés.  En  partant  de  la  symphyse 
pubienne  on  suit  en  palpant,  la  i)aroi  abdominale  une  tuméfaction  profonde  jusqu’à 
deux  travers  de  doigts  au-dessous  de  l’ombilic. 

Exatnnn  nriirotngiqii';  :  Pupille  droite  modérément  dilatée,  la  pupille  gauche  est 
irrégulière  et  se  trouve  décentrée.  Le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  et  l’accommoda- 
lion  s’exécutent  normalement.  Léger  nystagmus  oculaire  en  rotation  externe.  En 
même  temps  on  observe  ([uo  les  paupières,  surtout  les  supérieures,  sont  agitées  d'un 
tremblement  rythmique  de  petite  amplitude.  Ce  nystàgmus  des  jiaupières  se  retrouve 
quelquefois  même  si  les  globes  oculaires  sont  en  position  normale-  La  fréquence  de. 
ce  blépharonystagmus  rythini(iue  est  de  80  à  1)0  contractions  à  la  minute.  Quand  la 
malade  regarde  du  côté  le  blépharonystagmus  est  toujours  plus  intense  et  plus  per- 
■<iîptible  (fue  le  nystagmus  concomitant  des  globes  oculaires.  Meme  en  rotation  externe 
t 'gère  des  globes  oculaires,  ou  en  regardant  en  avant  et  un  peu  en  haut  ou  bien  pendant 
la  fixation  d’obj3ts,  les  paupières  seules  s’agitent  d'une  layon  rythmique,  indépen¬ 
damment  des  yeux.  Le  blépharonystagmus  est  dans  la  rotation  externe  forcée  des 
yeux,  en  général  synchrone  aux  tremblements  oculaires,  tout  en  étant  plus  durable 
cl  quelquefois  plus  rapide.  Les  nerfs  crâniens  paraissent  par  ailleurs  sans  modifica- 
l-ions.  Les  réflexes  cornéens  sont  normaux.  Les  yeux  ont  conservé  toute  leur  mobilité 
normale.  Le  nystagmus  calorique  est  normal,  mais  du  côté  droit  il  faut  employer  une 
quantité  plus  grande,  jusqu’à  '200  cc.  d’eau  froide  pour  le  provoquer. 

l^as  de  phénomène  de  Barany.  La  malade  tient  son  corps  légèrement  penché  en 
nvanl.  Quand  elle  veut  se  pencher  franchement  en  av'ant  elle  le  tait  uniquement  grâce 
')  la  mobilité  conservée  de  ses  vertèbres  dorsales  supérieures.  Pendant  l'inclinaison 
latérale,  la  colonne  vertébrale  lombaire  reste  rigidement  fixée,  droite.  Les  réflexes 
tendineux  des  bras  sont  vifs,  le  réflexe  radial  est,  surtout  du  côté  droit,  du  tyjjc  flé¬ 
chisseur.  Les  doigts  des  dimx  mains  présentent  une  légère  acrocyanose  au  niveau  de 
*a  phalange  unguéale.  Au  niveau  des  deux  jambes  et  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse 
la  peau  est  marbrée.  Les  réflexes  rotuliens  et  achil'éons  pédieux  sont  très  exagérés.  Lu 
tiexion  réflexe  du  pied  peut  être  déclanchée  même  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du 
llbia.  Le  réflexe  paradoxal  de  lUng  elle  réflexe  du  fascia  crurissont  positifs.  Le  réflexe 
plantaire  entraîne  la  flexion  avec,  du  côté  droit,  (piebiues  hésitations  d’extension.  Le 
S‘gne  de  liossolirno  est  légèrement  ébauché  du  côté  droit.  Le  réflexe  médio-pubien 
h3  donne  qu’une  réponse  supérieure,  la  réponse  inférieure  ne  s’étend  (ju’aux  mm. 
Vasti.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  les  réflexes  abdomino-cutanés  inférieurs  et 
moyen  sont  à  |)eine  i)erceptibles.  La  démarche  de  la  malade  est  lente  et  lourde.  Les 
htembres  inférieurs  sont  légèrement  hypoloni(jucs.  La  force  musculaire  des  membres 
“dérieur  et  supérieur  droits  est  diminuée. 

La  radiographie  do  la  colonne  vertébrale  ne  montre  aucune  déformation.  L’obser- 
'’ation  gynécologique  porte  le  diagnostic  d’un  grand  chondro-sarcome  coxal.  L’examen 
h  sang  ré, vèlp  que  les  réactions  de 'Wassermann,  de  Sachs-Georgi  et  la  réaclion  Mei- 
®icke  III  gQ,i(_  négatives.  Dans  l’urine  on  trouve  do  l'albumine,  du  pus  et  de  petites 
quantités  d’urobilogène.  Le  27  novembre  une  ponction  atloïdo-occipilale  a  été  pra- 
l'iuée.  L’aiguille  ramène  de  2  cm.  do  profondeur  un  liiiuide  céphalo-rachidien  qui 
®  ccoule  vivement.  Tension  rachidienne  :  120  mm.  Après  l’issue  de  2  cc.,  Técoule- 
*h-nt  du  liquide  céphalo-rachidien  s’arrête  et  la  tension  tombe  à  15  à  20  inm.  La  com¬ 
pression  jugulaire  provoque  le  phénomène  de  Quetiuenslaedt.  La  répétition  de  la 
anoeuvre  reproduit  plusieurs  fois  ce  même  phénomène.  La  ponction  lombaire,  prali- 
Ijp  position  assise,  ne  ramène  que  des  gouttes  rares,  avec  une  tension  rachidienne 
65  mm.  qui  remonte  par  l’application  d’une  touche  jueulaire  de  70  mm.  à  120  mm. 
_  parla  presse  abdomtnaleà  l'êd.  Après  l’issue  d  3  5  cc.récoutement  s’arrête  «ponlané- 
ht  avec  une  tension  de  5  mm.  A  la  poriclion  atloïdo-occiiiitale,  d’après  les  données 
anométriqges,  l’index  d’Ayala  résulte  ainsi  :  HQ  =  15  x  2/120  0,25.  D’après  les 
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(loiiri6cs  relevées  ù  la  ponctiuti  lombaire  la  formule  donne  :  RQ  --5x5  /(iû  =  0,3S. 
I,a  ponction  atloTdo-occipitalc  a  été  suivie  de  l’insufflation  de  30  ce.  d’air.  D’après 
la  radiographie  du  cerveau  ni  les  ventricules  latéraux  ni  l’espace  sous-arachnoïdien 
u;)  se  sont  remplis.  La  radiographie  révèle  le  passage  ascendant  du  lipiodol  et  sa  péné¬ 
tration  dans  l’angle  cérébello-bulbaire  postérieur.  Le  fond  de  l’œil  est  intact.  Le  liquide 
retiré  du  lac  de  la  base  antérieure  crânienne  est  clair.  Nombre  des  cellules  :  2/3.  Les 
réactions  de  l’andy,  de  Nonne-Apelt,  de  Hoss-.Jones  et  de  Weichbrodt  sont  négatives. 
Teneur  en  sucre  :  0,7  pour  mille.  La  réaction  de  siliquide  est  négative.  La  réaction 
de  gomme-laque  :  ±.  Réaction  de  Tencre  de  Chine  ;  ^  — s/  =  — .  -po-l-SC.  P.  J.  = 

2  WaR.  O,  1-D.5  négative.  Réaction  de  l’or  colloïdal  :  011  112  000.0000.  Réaction  de 
la  gomme  mastix  :  122.100.000.  Le  liquide  rachidien  retiré  à  la  ponction  lombaire  a 
des  caractéristiques  semblables.  Le  malade  a  reou  des  injections  roborantes.  La  tumeur 
a  été  soumise  au  traitement  par  les  rayons  X,  de  môme  que  la  tumeur  métastatique 
cérébrale.  Le  tableau  clinique  n’a  pas  été  modifié  et  la  malade  a  quitté  l’hôpital,  non 

Observation  II.  — •  Garçon  de  14  ans.  .Admis  le  17  mai  1929.  Antécédents  héréditaires: 
Après  des  études  primaires  faites  avec  difficulté  l’enfant  doit  cesser  ses  études  à  cause 
de  son  insuffisance  intellectuelle.  Fièvre  typhoïde  à  7  ans.  La  maladie  actuelle  a  com¬ 
mencé  lentement,  ses  membres  supérieur  et  inférieur  gauches  de  plus  en  plus  affai¬ 
blis  finirent  par  être  totalement  impuissants  en  1924.  En  1927  sa  parole  devenait 
plus  lente  et  embarrassée.  Depuis  un  an  environ  le  malade  n’a  plus  quitté  le  lit.  Une 
salivation  abondante  s’est  installée  depuis  quelque  temps. 

Examen  phtisique  :  Entant  amaigri,  aux  muqueuses  exsangues.  Le  cœur,  les  poumons 
et  les  organes  abdominaux  semblent  normaux.  Bradycardie  modérée.  Fréquence  du 
pouls  100  à  la  minute.  Pupilles  modérément  dilatées.  Les  réflexes  pupillaires  à  la 
lumière  et  à  l’accommodation  sont  normaux.  La  convergence  ne  s’exécute  que  par  la 
bonne  rotation  de  l’reil  gauche.  D’ailleurs  la  mobilité  oculaire  est  bien  conservée. 
Quand  le  malade  regarde  de  côté  dans  un  plan  horizontal,  au  nystagmus  des  yeux 
s’associe  un  tremblement  synchrone,  rapide  et  rythmé  des  muscles  orbiculaires.  Ce 
tremblement  persiste  pendant  ijuelque  temps.  Sa  fréquence  est  de  00  à  70  à  la  minute. 
La  fermeture  des  yeux  s’accompagne  également  d’une  trépidation  des  cils  palpébraux- 
Le  pli  naso-labial  droit  est  effacé.  La  langue  propulsée  se  dévoie  légèrement  du  côté 
droit  et  est  agitée  de  tremblements  irréguliers.  La  mimique  de  l’enfant  est  pares¬ 
seuse.  Paresse  motrice  généralisée,  accès  de  rire  incoercible.  Les  réflexes  tendineux 
du  bras  et  du  pouce,  les  réflexes  rotuliens,  achilléens  et  abdominaux  sont  vifs.  Le 
malade  parle  peu.  Interpellé,  il  donne  des  réponses  laconi([ues.  Sa  parole  est  mono¬ 
tone,  traînante  et  sans  accent.  Les  membres  du  côté  gauche  ont  un  tonus  musculaire 
réduit.  Le  malade  est  incapable  de  se  dresser  sur  son  lit,  il  lui  est  également  impos¬ 
sible  do  se  tenir  debout,  môme  en  se  procurant  pur  ses  jambes  déjetées  une  large  base 
de  sustentation.  Il  doit  être  soutenu  pour  ne  point  tomber.  Son  bras  gauche  est  étroi¬ 
tement  appliqué  au  corps,  sa  main  est  déversée  et  son  poing  fermé.  Les  examens  de 
sang  sont  tous  négatifs  au  point  do  vue  pathologique.  Le  nombre  des  cellules  du 
liquide  céphalo-rachidien  est  de  1  /3.  Les  réactions  de  la  globuline,  la  réaction  de 
Wassermann  et  du  benjoin  colloïdal  sont  également  négatives.  Teneur  en  sucre;  0,2 
pour  mille.  Le  tableau  clinique  n’a  pu  être  modifié  par  la  scopolamine  et  le  vaccin 
antityphique,  médications  suggérées  par  l’allure  de  la  maladie. 

Dans  le  premier  cas  on  avait  aiïaire  à  un  chondro-sarcome  de  l’os  coxal. 
Les  manifestations  nerveuses  sont  sans  doute  imputables  à  la  formation 
d’une  tumeur  métastaticfue.  Les  symptômes  généraux,  les  antécédents 
(céphalée,  troubles  de  la  vision,  diplopie)  parlent  en  faveur  de  ce  diag¬ 
nostic.  Les  signes  cliniques  permettent  en  outre  de  conclure  à  l’existence 
d’un  processus  morbide  bien  localisé.  Les  ponctions  sous-occipitales  et 
lombaires  prouvent  la  parfaite  perméabilité  des  espaces  sous-arachnoï* 
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diens.  Mais  les  données  manométriques  ayant  servi  à  l’établissement  de 
l’index  d’Ayala  témoignent  franchement  d’une  tumeur  cérébrale.  La 
brusque  et  importante  baisse  de  la  tension  rachidienne  constatée  au 
cours  de  la  ponction  sous-occipitale  vient  confirmer  cette  hypothèse. 
L’image  graphique  de  la  réaction  de  benjoin  colloïdal  présentant  les 
crochets  pathognomoniques  est  un  élément  de  plus  en  faveur  de  la  tu¬ 
meur  cérébrale. 

Quant  à  la  localisation  de  la  tumeur,  les  signes  cliniques  nous  per¬ 
mettent  de  la  situer  à  la  partie  intermédiaire,  allant  du  bulbe  à  la  protu¬ 
bérance.  Nous  reviendrons  sur  ce  point.  A  côté  de  la  lésion  du  noyau  de 
Deiters  les  symptômes  indiquent  aussi  l’atteinte  des  centres  végétatifs 
situés  dans  la  paroi  du  quatrième  ventricule.  Le  blépharonystagmus 
serait  dù,  d’après  cela,  à  une  lésion  du  faisceau  longitudinal  postérieur  ou 
à  son  union  au  noyau  de  Deiters.  Dans  le  deuxième  cas  nous  sommes  en 
présence  d’une  encéphalite  chronique.  La  paresse  motrice,  signe  du  début > 
parle  en  ce  sens,  de  même  que  l’affaiblissement  général  de  la  réflectibilité, 
la  paresse  mimique,  une  myotonie  généralisée  sans  contracture,  des  trou¬ 
bles  de  la  déglutition  et  d’autres  manifestations  bulbaires.  La  parole  du 
^alade  a  perdu  sa  souplesse  et  son  accent,  il  avait  des  crises  de  rire  incoer¬ 
cible.  En  outre,  le  nystagmus  des  globes  oculaires  en  rotation  horizontale 
extrême  était  accompagné  de  contractions  cloniques  synchrones  au  niveau 
des  muscles  orbiculaires.  Ce  tremblement,  d’une  fréquence  de  60  à  70, 
persistait  longtemps.  Le  nystagmus  latéral  des  yeux  avait  d’ailleurs  un 
caractère  intentionnel. 

n  n’est  pas  rare  d’observer  dans  l’encéphalite  chronique  du  nystagmus 
spontané.  Certains  auteurs  relatent  de  graves  troubles  de  l’équilibra- 
tion  (vertiges,  phénomène  de  Barany)  (Grane).  Le  nystagmus  est  d’ordi¬ 
naire  suivi,  après  une  sorte  d’incubation  de  courte  durée,  de  contractions 
cloniques  des  paupières,  il  s’agit  donc  là  d’un  phénomène  synkinétique. 
|j^éjà  Lescenco  a  insisté  sur  la  synkinésie  palpébro-oculaire  au  cours  de 
encéphalite  léthargique  et  a  pu  distinguer  un  élément  tonique  et  un 
élément  stati(|ue  dans  ce  phénomène. 

Quant  à  la  question  si  l’empiétement  d’irritations  nerveuses  d’un  nerf 
^  Un  autre,  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  moteurs,  est  possible  en 
certaines  conditions  pathologiques,  les  paralysies  faciales  nous  en  don- 
•lent  des  exemples  assez  fréquents.  Oppenheim  (13)  a  constaté  chez  un 
c  ses  malades  un  blépharoclonus  bilatéral  qu’après  l’installation  d’une 
Paralysie  faciale  c’étaient  les  ptérygoides  qui  donnaient  la  réplique  au 
l^ystagmus  palpébral,  par  des  contractions  synchrones  et  homolatérales. 

autres  auteurs  ont  constaté  par  contre  des  contractions  au  niveau  de 
®  musculature  faciale  paralysée,  contractions  en  rapport  synergique 
d’autres  actions  musculaires  se  déroulant  hors  du  domaine  paralysé 
'  '•  '^eby,  R.  Remak)..Ackermann  a  observé  des  contractions  palpébrales 
Accompagnant  des  mouvements  de  la  mâchoire  dans  un  cas  d’aplasie  congé¬ 
nitale  de  certains  noyaux  centraux. 
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Dans  le  cas  de  Millar  et  Wilson  le  nystagmus  oculaire  rotatoire  était 
accompagné  de  temps  en  temps  d’un  levatornystagmus  vertical. 

Il  est  certain  (fue  la  motricité  rythmii^ue  est  une  des  attributions  spéci- 
liques  du  système  nerveux  strio-pallidaire.  Les  myoclonies,  les  irritations 
ilans  le  domaine  du  facial  et  enfin  le  nystagmus  spontané  nous  font  penser 
à  un  foyer  encéphalitiriuc  situé  en  arrière  du  leminiscus  et  (jui  en  irritant 
les  noyaux  de  Jloller  et  Bechterew  ou  les  faisceaux  de  coordination  entre 
b;  faisceau  longitudinal  postérieur  et  le  labyrinthe,  provo([ue  le  nystag¬ 
mus  oculaire.  Celui-ci  détermine  à  son  tour,  pur  un  mécanisme  synkiné- 
lique,  le  blépharonystagmus.  Nous  admettrons  donc  au  sujet  de  notre 
malade  encépbaliliciue  que  le  blépharonystagmus,  par  rinL(3rmédiaire 
du  nystagmus  oculaire,  dérive,  au  point  de  vue  j)bysico-patliologique, 
il’une  lésion  du  système  sl.rio-pallidaire,  sans  ([ue  les  données  clini(fues  nous 
permettent  d’aller  plus  loin  dans  la  localisation  et  dans  l’explication  du 
mécanisme  patliogénique  de  ce  processus. 

Dans  les  deux  cas  la  myoclonie  des  paujjières  apparaît  sous  la  forme  de 
nystagmus.  J, es  malades  n’ont  ressenti  aucune  impulsion  spontanée  à  la 
contraction  musculaire  rytlimicjue.  Le  blépharonystagmus  n’est  pas  sus- 
c.eptibk;  d’être  supf)rimé  par  la  volonté  et  s’est  montré  indéf)endant  de 
tous  les  facteurs  psycbi([ues.  Il  n’est  pas  modifié  par  l’attention  et  ne  pré¬ 
sente  aucune  modification  en  rajjport  avec  les  variations  du  pouls. 

Barré,  Draganesco  et  Lion  (1)  situent  l’origine  du  nystagmus  vélo-pha¬ 
ryngé  au  idveau  de  la  ralol.tc  protubérantielle  et  surtout  du  faisceau  lon¬ 
gitudinal  postérieur.  Leur  observation  a  trait  à  un  malade  atteint  d’encé¬ 
phalite  chronique  chez  lequel  ils  ont  trouvé  des  lésions  de  l’apparcdl  vesti- 
bulaire.  Du  côté  droit  l’irritabilité  du  labyrinthe  était  diminuée  et  il  y 
avait  un  nystagmus  rotatoire  spontané,  bilatéral,  et  des  myoclonies  rylh- 
miciues  au  niveau  des  muscles  vélo-pharyngo-laryngés  et  du  diaphragmci 
une  hémiparésie  gauche  avec  tremblement  et  une  parésie  bilatérale  du 
facial.  Le  nystagmus  vélo-j)haryngé  était  dans  ce  cas  aussi  en  tous  points 
comparable  au  cas  observé  par  Foix,  Tinnc;!  et  Hillemaiid  (4)  qui  l’ont 
décrit  sous  le  nom  de  nystagmus  du  voile. 

L’intérêt  clini({ue  porte  sur  la  question  à  savoir  quelles  sont  les  mala¬ 
dies  déterminant  le  nystagmus  dans  les  divers  groupes  musculaires. 
D’après  nos  deux  observations  personnelles,  le  blépharo-nystagmus  est 
un  symptôme  de  l’encéphalite  clironi([ue  et  de  certaines  tumeurs  céré¬ 
brales.  Le  nystagmus  vélo-pharyngé  était  dans  le  cas  d’une  petite  fille  de 
12  ans  (Spencer)  (15)  une  manifestation  clinique  d’une  tumeur  du  lobule 
moyen  du  cervelet  qui  a  déterminé  également  la  compression  du  bulbe. 
Sauf  les  deux  cas  de  Rornsheld  et  de  Feyser  (12),  le  nystagmus  vélo- 
pharyngé  était  dans  tous  les  cas  bilatéral.  Le  malade  de  Wilson  était  at- 
t(ânt  d’une  tumeur  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs.  Foix  et  Hil- 
mand,  en  1927,  ont  observé  un  cas  ou  è  une  paralysie  pseudo-bulbaire  avec 
des  crises  de  rire  et  de  pleur  incoercibles,  démarche  hésitante,  réflectibi- 
lité  exagérée  et  parole  dysarthri<iue  faisait  cortège  également  un  nystag¬ 
mus  vélo-pharyngé.  Dans  le  cas,  la  luette  présentait  des  spasmes  myo- 
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cloniques  atteignant  la  fréquence  de  150  contractions  à  la  minute.  En 
même  temps,  apparaissaient  des  myoclonies  dans  la  moitié  gauche  de  la 
gorge,  des  cordes  vocales  et  quelquefois  même  dans  la  musculature  de 
l’œsophage.  Le  rythme  des  contractions  était  ici  le  plus  fréquent  qu’on 
ait  observé  jusqu’à  présent.  Remarquons  que  les  globes  oculaires  ne  pré¬ 
sentaient  pas  de  nystagmus.  La  myoclonie  vélo-pharyngée  se  manifestait 
donc  ici  tout  aussi  indépendamment  que,  de  temps  en  temps,  le  hlépharo- 
nystagmus  dans  la  première  de  nos  observations  personnelles.  L’atteinte 
simultanée  des  muscles  du  voile  et  de  la  gorge,  observée  dans  les  cas  de 
Foix  et  de  Hillemand  par  la  même  lésion  centrale,  nous  fournit  une 
preuve  nouvidle  pour  une  innervation  centrale  commune  à  ces  deux 
organes. 

Ces  mêmes  auteurs  constatèrent  dans  un  autre  cas  le  nystagmus  vélo- 
pharyngé  avec  un  nystagmus  rotatoire  des  globes  oculaires  chez  un 
malade  présentant  le  syndrome  de  Foville.  Chez  ce  malade  le  tableau  cli¬ 
nique  comprenait,  à  côté  d’une  hémiparésie,  aussi  une  hémiasynergie  et 
Un  tremblement  unilatéral.  Les  phénomènes  myocloniques  portaient  sur 
les  muscles  do  l’n'il,  sur  certains  muscles  do  la  face  et  de  la  gorge.  Pour 
expliquer  ce  phénomène  on  a  invoqué  dans  le  cas  du  malade  en  question 
l’oblitération  de  certaines  petites  artères  latérales  de  la  basilaire  et  la  for¬ 
mation  de  foyers  de  ramollissement  cérébral  partiels  consécutifs. 

Cahrielle  I.évi  (11)  a  observé  la  participation  de  la  musculature  faciale 
dans  un  nystagmus  vélo-pharyngé  unilatéral.  Le  malade  regardant  de 
'^ôté,au  nystagmus  rotatoire  venaient  s’ajouter  des  phénomènes  myoclo- 
uiques  du  diaphragme  et  de  la  corde  vocale  gauche,  eu  connexion  avec 
des  lésoins  cérébelleuses  gauches.  La  frécpicnce  de  ces  myoclonies  ryth- 
"uiques  était  de  156  à  la  minute.  Une  observation  minutieuse  a  permis  de 
constater  la  vibration  synchronique  des  ailes  du  nez  et  de  petites  secousses 
dans  la  musculature  des  lèvres.  On  voit  donc  que  dans  les  cas  rapportés 
Jusqu’ici  il  n’y  a  pas  question  de  blépharonystagrnus  net  apparaissant 
de  temps  en  temps  seul,  d’une  façon  indépendante. 

Les  plus  récentes  communications  de  Foix  et  de  Chavanynous  appren¬ 
nent  qu’ils  sont  arrivés  à  éclairer  la  genèse  du  nystagmus  vélo-pharyngé 
par  leurs  investigations  anatomo-pathologiques.  D’après  leurs  recherches 
ne  phénomène  serait  le  plus  souvent  imputable  non  pas  au  faisceau  longi¬ 
tudinal  postérieur  mais  au  faisceau  de  la  calotte  protubérantielle.  L’ori- 
Sme  des  myoclonies  serait  non  pas  nucléaire  mais  supranucléaire.  N.  Ky- 
niaco  (9)  a  observé  le  nystagmus  buccal  et  pharyngénilatéral  dans  une 
paralysie  pseudo-bulbaire  et  l’a  enregistré  sur  une  courbe  respiratoire, 
mouvements  respiratoires  subissant  la  sommation  des  tremblements 
Myocloniques.  L’auteur  situe  la  lésion  dans  la  protubérance. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  Lenoble  et  Aubineau  (10), déjà  en  1911 , 
®at  décrit  une  maladie  envisagée  alors  comme  une  entité  morbide  sous 
®  nom  de  ni/slagmus  rnijodonique  où  il  y  avait  participation  de  la  muscu- 
ature  faciale.  On  sait  par  ailleurs  <fuc  cette  même  maladie  a  été  déjà  ob¬ 
servée  par  liasse,  en  Bretagne,  qui  en  mentionne  les  grands  signes  sui- 
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vants.  Nystagmus  oculaire  horizontal  ou  plutôt  vertical  ou  en  rotation. 
Exagération  des  réflexes  cutanés  et  tendineux,  tremblements  localisés 
à  certains  groupes  musculaires.  Ces  tremblements  dominent,  en  quelques 
cas,  le  tableau  clinique  au  point  que  Rasse  a  créé  l’épithète  si  caractéris¬ 
tique  de  Irembleuse  pour  désigner  certaines  de  ses  malades.  Les  sujets 
atteints  de  cette  maladie  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  des  dégénérés 
avec  do  nombreux  stigmates  de  dégénérescence  et  qui  présentent  égale¬ 
ment  des  troubles  vaso-moteurs  et  du  blépharospasme.  Les  mouvements 
palpébraux  accompagnant  le  nystagmus  oculaire  sont  de  telle  nature, 
i^es  phénomènes  moteurs  observés  dans  ce  cas  au  niveau  des  muscles  ocu¬ 
laires  ne  sont  évidemment  pas  analogues  au  blépharo-nystagmus  propre 
aux  cas  rapportés  par  nous. 

J.e  nystagmus  palpébral,  pouvant  apparaître  isolé  comme  dans  nos  cas, 
a  un  caractère  nettement  bilat  éral.  Il  n’est  jias  inutile  d’insister  sur  le  fait 
que,  au  niveau  de  la  face  et  de  la  paroi  musculaire  du  pharynx,  aucun  phé¬ 
nomène  myoclonicfue  concomitant  n’a  été  noté.  I.,cs  nystagmus  localisés 
en  ce  sens  à  un  seul  groupe  musculaire  .sont,  d’après  la  plus  récente  com¬ 
munication  de  I>évy,  des  raretés, même  s’il  s’agit  delà  forme  la  plus  com¬ 
mune  comme  le  nystagmus  du  voile.  «  Les  cas  de  nystagmus  du  voile  dé¬ 
crits  jusqu’à  présent  sont  rares  et  la  symptomatologie  qui  accompagne 
ce  phénomène  est  d’ailleurs  variée.  »  La  physiologie  pathologique  de  ces 
[ihénomènes  n’est  pas  encore  clairement  dégagée  mais  ils  doivent  être 
en  rapport  avec  la  motricité  rythmique  involontaire.  I..es  deux  cas  de 
blépharo-nystagmus  analysés  par  nous  au  point  de  vue  clinique  méritent 
donc  pour  toutes  ces  raisons  d’être  pris  en  considération. 
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IV®  Congrès  des  Sociétés  d’oto-neuro-ophtalmologie 

(Bruxelles,  juin  1930.) 


I"  Rapporl.  — •  Les  paralysies  laryngées  (Etude  neuro-Iarynf?ologique), 
par  MM.  Teuiiacol,  Euzi''-iîf.  et  P.aoes  (de  Montpellier). 


'  ”  CoNsinÉnATioNS  an  \  i omo-i'iiysioi.oiuo'.  e'ï.  —  Tous  les  muscles  intrinsèques 
tendent  à  fermer  la  glotte  sauf  un,  le.  crlco-aryténo'dien  postérieur,  qui  tend  à  l'ouvrir. 
Le  larynx  se  comporte  donc;  esse  ntinllement  comme  un  sphincter  et  on  peut  classer 
*'nsi  ses  fonctions  :  deux  fonctions  essentielles  :  de  défense  et  do  phonalion  ;  une  accès- 
*eire  :  celle  de  respirai  ion. 

La  voie  laryngée  motrice.  —  a)  Centres.  —  11  existe  une  représentation  motrice 
Corticale  pour  les  fonctions  laryngées.  Les  centres  abducleurs  et  adducteurs  antago- 
histcs  sont  étroitement  couiiE’S  dans  l’écorce,  au  point  qu’il  est  difficile  de  dissocier 
*®ur3  fonctions.  Cdiaiiuo  contre  agit  sur  les  deux  côtés  du  larynx,  mais  avec  prédomU 
''Once  du  côté  op[)osé.  Ces  centres  corticaux  semblent  présider  aux  actes  volontaires. 
Inversement  les  centres  bulbaires  antagonistes  sont  nettement  séparés  et  semblent 
Commander  les  mouvements  réflexes  et  .jouer  un  rôle  trophique. 

bl  Voie  périph''ri(in\  —  Puis  les  auteurs  rappellent  les  notions  classiques  sur  l’ana- 
'■Ortiie  des  nerfs  laryngés,  et  ils  envisagent  leur  physiologie  ;  Chez  l’homme,  le  nerf 
■'ryngé  supérieur  est  par  excellence  un  nerf  sensitif,  son  action  motrice  est  accessoire. 
Le  récurrent,  au  contraire,  est  un  nerf  moteur,  mais  il  joue  sans  doute  un  rôle  sensi- 
^dssi  (anastomoses  entre  les  deux  laryngés).  En  ce  qui  concerne  l’innervation  des 
^'l'Uscles  du  larynx,  le  schéma  do  Longet  et  Luclisica  reste  exact,  sauf  peut-être  pour 
ary-aryiénoïdien  dont  l’innervation  semble  complexe.  Puis  la  loi  de  Senion-Rosen- 
®n  (tendance  dos  fibres  dilatatrices  ô  être  atteintes  seules  ou  avant  les  fibres 
®®hslriciivesi  est  longuement  discutée.  Elle  ne  semble  pas  devoir  être  acceptée  sans 
®<>ucoui)  do  réserves. 


'^“Principaux  types  de  paralysies  laryngées.- — a)  Hémiplégie  lariingce  par  U- 
■■Jon  récurrentielle,  d’étiologie  souvent  médiastinale  et  caractérisée  par  l’immobilité 
®  la  corde  vocale  dans  la  phonation  et  la  respiration. 

b)  Paralg.sie  du  largng(  supérieur,  produisant  une  disparition  de  la  sensibilité  sur- 
■“étlexe  du  larynx,  des  troubles  de  la  tension  de  la  corde  qui  est  flottante,  avec 
‘'“‘'Cité  de  la  voix.' 
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c)  ÏJipUfiii:  Iwjintjé;,  doiiL  un  premier  type  est  roiinii  [lar  la  paralysie  récurrentielle 
bilatérale  avec  aphonie  totale  sans  dyspnée,  béance  et  immobilité  de  la  glotte  qui  laisse 
échapper  l’air  à  flots  pentlant  les  tentatis'cs  de  phonation.  D’apparition  brusque  ou 
rapide  elle  est  souvent  consécutive  à  un  cancer  (csophagien,  parfois  à  une  lésion  thyroï¬ 
dienne. 

Un  second  aspect  est  fourni  par  la  paralysie  dite  des  dilatateurs,  s’accompagnant 
d’intégrité  de  la  voix,  avec  ilyspnée  inspiratoire  continue,  accès  de  suffocation  inter¬ 
mittents,  etc.  Elle  reconnait  le  plus  souvent  la  syphilis  comme  cause.  Ces  deux  types 
reconnaiss(!nt-ils  une  lésion  anatomique  différente,  ou  ne  sont-ils  que  doux  expres¬ 
sions  de  la  paralysie  récuirrentielle  bilatérale  ?  Peut-être  doit-on  admettre  que  parfois 
il  y  a  association  ,au  niveau  d’une  mi'une  corde,  de  phénomènes  de  [laralysie  et  de  con¬ 
tracture.  Mil  tout  cas  la  posilion  des  cordes,  inédiani'  on  paramédiane,  ne  peut  suffire' 
à  affirmer  l’existence  du  syndrome  de  paralysie  des  dilatateurs  ;  seule  la  constatation 
de  la  conservation  du  inouvemeiit  d’ailduction  des  cordes  est  un  élément  de  certi- 

t"  P,Mi.M,Ysi|.:s  i.\iiYxr.i';i';s  Associi’n'.s.  — ■  Après  un  bref  rappel  des  princifiaux  syn¬ 
dromes  classiques  de  paralysies  associées  :  .laclisoii.  Schmidt,  Avellis,  l'apia,  N  crnet, 
Sicard  et  Himl.'aud.  (;estan  C'ienais.  llrochaerl.  etc.,  hi  classificalion  de  Vernet  est 
exposée.  Mlle  a  eu  le  mente  de  classer  ces  associai ioii';,  de  permetire  des  additions 
nouvelles  et,  cadrant  avec  la  systématisation  neurologique,  de  donner  aux  grou|)ements 
paralytiques  une  valeur  topographique  jirécise.  Leur  étude  nécessite  en  tout  cas  l’as- 
sociation  du  laryngologiste  et  du  neurologiste. 

.ü"  Ix-rûiiÊ  r  eicvripi'i-;  uns  e.Mmr.vsiKs  i.ahy.xiiùhs,  —  a)  Cnnsiilirnlions  sur  les 
InninU'ipléijies  il’uriniiie  cérrhrale .  —  Mes  laryngoplégies  sont  exceptionnelles  dans  les 
hémiplégies,  sans  doute  parce  ipie  les  muscles  laryngés  agissent  synergiiiuoment  avec 
leurs  congénères  du  côté  opposé  et  reçoivent  les  impulsions  des  deux  hémisphères. 
Parfois,  cependant,  on  pouiTait  trouver  un  léger  déficit  moteur. 

Dans  le  symlrome  [iseudo-lmlhaire  les  laryugopl'.'‘gies  peuvent  s’observer  ;  cependant 
rabseoce  des  deux  faisceaux  iiyramidaux  dans  rani'iicèphalie  ne  produit  pas  une  [lara- 
lysie  analogue  à  celles  dues  à  la  lésion  du  neurone  |iériphéri((ne.  Ma  nolion  de  diaschisis 
établie  [lar  von  Monakow  exiilique  peut-être  que  la  paralysie  du  type  récurrentiel 
puisse  être  observée  dans  les  lésions  cérébrales,  à  titre  transitoire. 

bl  Valeur  (linipwsliipie  des  larniKjiipli'ipes.  —  I.a  valeur  des  laryngoplégies  dans  les 
lésions  cérébrales  étant  étudiée,  il  faut  noter  qu’on  n’en  observe  jamais  dans  les  syn¬ 
dromes  extra qiyramidaux  purs.  Mes  paralysies  d’origine  périphérique  ont  des  caractères 
précis  :  unilatérales,  elles  peuvent  s’accompagner  d’anesthésie  laryngée,  d’atrophie 
musculaire  et  de  paralysies  d'autres  nerfs.  Mes  associations  permettront  par  une  étude 
neurolaryngologiipie  d’établir  le  siège  de  la  lésion. 

Me  type  de  la  paralysie  pourra  fournir  une  présomption  en  ce  qui  concerne  l’étiologie' 
Me.  tabes  par  exemple,  est  souvent  la  cause  d;  l’atteinte  des  dilatateurs.  On  pourra  déceler 
la  lésion  d’un  territoire  vasculaire  jiar  l’élude,  des  symptômes  associés.  Mes  paralysies 
de  la  syringobnibie,  de  la  sclérose  en  plaques,  du  syndrome  d’Erb-Goldflam,  ont 
quelques  caractères  iiarliculiers. 

l’iiis  les  auteurs  décrivent  les  syndromes  qui  permettront  de  localiser  une  paralysie 
troneulaire  ou  radiculaire  et  de  savoir  en  particulier  si  la  lésion  siège  entre  l’émergence 
du  récurrent  et  celle  du  laryngé  supérieur  ou  entre  le  laryngé  supérieur  et  le  tiers  supii' 
rieur  du  ganglion  plexiforme  ou  enfin  entre  celui  -ci  et  le  trou  déchiré  postérieur. 

l’our  les  paralysies  fonctionnelles,  leur  début  brusque,  l’atteinte  do  la  voix  sans 
gêne  respiratoire,  la  variabilité  des  troubles  moteurs  sont  des  caractères  qui  permets 
tront  d’en  établir  la  nature. 
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c)  Vnh’.iir  prnnoüiiim.  —  Ce  sont  essentiellement  les  laryngoplégies  d’origine  bnl- 
hnire  qui  offrent  un  gros  intérêt,  on  ce  sens  qu’elles  doivent  faire  redouter  une  lésion 
des  noyaux  bulbaires  dont  le  fonctionnement  est  indispensable  à  l’existence  ;  il  faut 
d  )nc  les  rechercher  systéinalicjuement  chez,  tout  sujet  soupçonné  d’atteinte  du  bulbe, 
cir  elles  peuvent  demeurer  cliniquement  latentes. 


Discussion. 

—  M.  IIai.piiiîn.  11  existe  des  par.alysies  laryngées  motrices,  d’origine  sympathique, 
dont  la  paralysie  des  constricteurs  est  le  type,  qu’une  intervention  quelconque  sur  les 
fosses  nasales  fapplication  du  mélange  de  Honain  sur  la  queue  du  cornet  moyen),  mo¬ 
difiant  la  vaio-constriction,  peut  faire  disparaître  immédiatement. 

—  M.  I>om  MANN  se  demande  s’il  ne  s’agit  pas  en  ce  cas  de  simples  troubles  fonction¬ 
nels  se  développant  clic/,  la  femme,  à  l'occasion  de  poussées  congestives  menstruelles 
susceptibles,  pur  suite,  de  guérir  par  une  simple  cautérisation  sur  la  cloison  ou  les  cor¬ 
nets. 

— •  M.  ■WciLL  pense  (jue  de  telles  paralysies  peuvent  être  pures  ou  associées  à  des 
'■pines  organiques  légères  :  latiguo  du  larynx  chez  les  orateurs  par  exemple.  Il  s’agirait 
nn  ce  cas  d’un  comiilexe  organo-pithiatique. 

M.  C.ANUYT.  Kn  pratique,  dans  l’étude  des  paralysies  du  larynx,  on  rencontre 
^  difficultés.  L’une  est  inhérente  à  l’imprécision  de  l’examen  objectif,  l’autre  réside 
dans  l’impossibilité  où  l’on  est  parfois  de  découvrir  la  cause  vérilahle  d’une  paralysie 

laryngée. 

M.  Ruhattu.  Dans  un  cas  de  paralysie  des  dilatateurs,  un  examen  anatomiqm 
a  montré  qu’il  existait  uniquement  des  lésions  (lérivasculaires  en  activité  dans  la  région 
rétro- olivairc  du  bulbe,  sans  lésions  destructives.  On  comprend  donc  ([U’après  la 
'■racliéotornie  d’urgence,  un  traitement  [antisyphilitiquo  intense  puisse  guérir  ces 
nialades. 

M.  VniiM-rr.  Ce.  n’est  pas  tant  le  résultat  de  l’examen  laryngoscopique  qui  im- 
Pérte,  en  présence  d’une  paralysie  laryngée,  que  le  diagnostic  du  siège  et  de  l’étendue 
d®  la  lésion  causale.  Les  troubles  unilatéraux  de  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  piqûre, 
^'éaucoup  plus  que  le  réflexe  tussigéne,  ont  une  grosse,  Importance,  car  ils  sont  souvent 
précoces  et  indiquent  que  la  lésion  siège  au-iiessus  du  ganglion  plexiforme,  et  excluent 
dypottièse  de  paralysie  récurrentielle  pure.  Les  troubles  sensitifs  bilatiraux  ont 
^aucou]!  moins  de  valeur. 


'Apport.  —  Les  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux,  par  MM. 
Maiizio  et  I'’uMAi(oi,A  (de  Home). 


1  quatre  groupes  :  1 
convergence  ;  3»  r 


Les  mouvements  associés  des  yeux  peuvent  être  divisés 
hicnts  associés  de  direction  ;  2“  mouvements  associés  c 
^l'S  pupillaires  ;  t-'  mouvements  de  l’accommodation, 
ma''  action  des  muscles  exige  non  seulement  la  contraction  des  agonistes, 

*  aussi  le  rel.'icbcment  des  antagonistes.  On  peut  donc,  avec  Velter,  diviser  les 
blsm  mouvements  associés  en  a)  :  troubles  toniques  par  altération  du  méca- 

du  tonus,  et  par  lésion  des  centres  ou  des  voies  de  l'appareil  régulateur, 
•  troubles  paralytiiiues  par  altération  de  la  contraction  volontaire  (voies  corlico- 
d®>éaires  ou  système  périphéri(iue). 

r,-.  ïoNiquRS.,  —  Ils  peuvent  entraîner  des  modifications  variées  dans 

'  de  l’appareil  oculaire  binoculaire,  et  on  peut  distinguer  : 

Des  troubles  de  l’équilibre  statique,  représentés  par  le  nystagmus  sous  ses  diffè- 
«BVUB  NKUHOLOGIQ'JB.  —  T.  Il,  N»  3,  SHITEMBBE  1930.  22 
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l’accommodation  et  le  rétrécissement  des  pupilles.  Dans  le  groupe  latéral  des  petites 
cellule.s  de  Fuse  pour  les  mouvements  associés  do  latéralité. 

D.  Le  long  des  voies  d’association  cheminant  dans  le  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur  entre  les  noyaux  des  nerfs  moteurs  de  l’ieil  et  les  chaînes  nucléaires  des  autres 
nerfs  sensitifs  et  moteurs  du  bulbe,  du  pont  et  du  mésencéphale. 

E.  L’existence  de  centres  coordinateurs,  régulateurs  des  inonvemenis  associés  des 
globes  oculaires,  placés  on  dehors  de..s  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs  des  yeux, 
c’est-à-dire  l’existence  de  centres  extranuoléaires  sii''geant  dans  le  voisinage  de  la  lamina 
guadrigemina,  est  très  peu  probable. 


—  M.  Dkuiuix  (de  Lille)  voudrait  réserver  le  nom  de  syndrome  do  Parinaud  à  la 
iriade  ;  paralysie  de  l’élévation,  paralysie  de  l’atiaissement,  paralysie  de  la  convergence, 
•’t  il  propose  d’appeler  paralysie  de  Parinaud  toute  autre  i)aralysie  verticale  associée 
eu  non  à  celle  de  la  convergence.  Au  sujet  de  la  localisation,  il  rappelle  qu’il  ressort 
'le  ses  travaux  que  la  lésion  n’atteint  ni  les  tubercules  quai,lrijiimca\ix,  ni  les  noyaux 
'le  la  lit»  paire.  Il  semble  qu’on  puisse  incriminer  une  lésion  du  faisceau  de  la  commis¬ 
sure.  La  paralysie  d(ï  l’élévation  est  fré([uento,  celle  de  l’abaissement  plus  rare,  con- 
Irairement  à  ce  qui  aurait  été  noté  chez  les  encéplialiti(}ues. 

'  M.  lIooni'Ns  pense  (ju’il  doit  exister  un  centre  réglant  les  mouvements  de  laté¬ 
ralité,  ciui  semble  constitué  par  les  cellules  de  Fuse  reliées  aux  noyaux  du  3  et  du  (i  i>ar 
faisceau  longitudinal  iiostérieur.  Mais  outre  les  voies  cortico-nucléaires  passant  par 
'c  lemniscus  ou  son  voisinage,  il  croit  qu’il  existe  des  fibres  jiassant  par  le  cervelet. 

L  électrisation  de  la  partie  inféro-postérieure  externe  de  riiémisphère  cérébelleux 
'^hcz  le  singe  lui  a,  en  effet,  toujours  permis  d’obtenir  une  déviation  conjuguie  homo- 
^stérale  des  yeux.  Enfin,  à  la  suite  de  l’extirpation  d’une  tumeur  du  cervelet  ayant 
’-ntraîné  la  résection  d’une  partie  de  l’hémisphère  eéréliclleux  droit,  on  obtint  chez  un 
'^’aladiî  une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  vers  la  droite,  avec  intégrité  des 
^entres  périphérii(ues.  La  lésion  cérébelleuse  semblait  donc  bien  Cdre  la  cause  de  la 
P'^ralysie  associée. 


PoRor  propose  do  recourir  à  la  table  basculante  pour  rechercher  les  mouve- 
^®nts  automalico-réflcxes  des  yeux,  dans  les  cas  do  syndrome  pallidal  où  l’iiyper- 
‘^'C  est  telle  qu’elle  entraîne  le  blocage  total  du  regard. 

Ludo  Vax  PouMinT  insiste,  sur  la  diffieuHé  du  problème  topographique  du 
nomène  oculogyro.  Les  observations  cliniques  d’encéphalite  sont  à  écarter,  l’in- 
U  f"*''  trop  diffusc'pour  permettre  une  localisation.  Cependant,  on  doit  retenir 

y  '■“'îuenc.e  des  associations  avec  les  troubles  labyrinthiques,  les  troubles  toniques 
les  troubles  psychiques. 

Les  recherches  r 

oeuio.,ypQ  egt 


latorao-physiologiques  permettent  d’établir  que  le  phénomène 

- rapport  étroit  avec  les  lésions  de  l'appareil  striolabyrinthique.  De.s 

Ou  J?''"*  ediniques  ont  moniré  (pi’une  lé.sion  du  cortex  (frontal,  temporo-pariétal) 
liilo  •■''Jtre  étaue  (lésion  dorsale  ponto-pédonculaire  et  lésion  pal- 

Pout>pporter  des  troubles  des  mouvements  conjugués.  On  peut 
phénomènes  observés  par  MM.  Iloorens  et  de  Stella  à  la  .suite  d’e 


dorsl  cervelet  chez  l’animal  ne  sont  pas  dus  à  l’irritation  de  la  région 

®  PO  nto- f»  n  r>i  il  O  ! 


®  P'^lïlo-nédonr.nlflipr! 


lésion  d  insiste  sur  l’opposition  des  résultats  obtenus  à  la  suite  d’une 

^fu’entr  V**  l’homme  (déviation  du  côté  opposé),  et  de  ceux 

lésion)  V*  l'^sion  des  noyaux  vcsiibulaires  chez  l’animal  (déviation  du  côté  de  la 
1  peut  exj)U(jucr  cela  par  le  rôle  important  joué  chez  l’animal  par  l’appareil 
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vosliOiilairft,  dont  l’influcncp  est  nnutraliscc  chez  riiornine  par  les  contres  corticaux 
ou  sous-corticaux. 

M.  U\i;])isSAiiT,  comme  M.  Deroux,  définit  le  syndrome  de  l'arinaud  jiar  l’asso¬ 
ciation  des  paralysiîs  de  l’élévation,  de  l’abaissement  et  de.  la  imnveraence,  et  insiste! 
sur  la  fréciuimce  de  la  paralysie  de  l’élévation  alors  ((ue  celle  de  rabaissement  est  très 

—  M.  Ho  n-'ii  ;de  Marseille)  insisie  sur  la  fréepience  du  spasme  des  oculofjyres  dans 
l’encéphalite,  puis  il  résume  mie  observation  de  [louction  sous-occipitale  suivie  do 
paralysie  durable  de.s  mouvements  de  latéralité,  du  reH:ard  avec  nysta^rmus  intense. 


Comninniralions.  -  -  Séquelles  respiratoires  dans  1  cas  de  syndrome  du  trou 
déchiré  postérieur  15  ans  après  le  traumatisme,  par  M.  G.  ^'l■,IlHl•;lll  (Home). 

('.liez  un  sujet  présentant  une  paralysie  associée  du  larynx,  type  Vernet,  à  la  suite 
de  lilessiire  par  balle  de  revolver  lésant  le  trou  déchiré  postérieur,  l'aiileur  a  pu  étudier 
les  modalités  de  la  phonation  et  de  la  respiration.  Du  coté  atteini,  [lendant  la  respira¬ 
tion  calme,  le  larynx  est  immobile,  rieunithorax  respiie  île  façon  plus  ample  que  du 
ci’ité  sain,  mais  moins  réi;uli''reinenl .  l’endant  la  plionation,  les  mouvements  tliora- 
ciilues  sont  moins  profonds  et  plus  irré;ruliers  ([ue  du  ci'ité  sain,  et  on  constate  ((ne 
l’expiration  est  cntrecou]>ée  de  petits  moiivemenls  inspiratoires  siqierficiels.  Il  existe, 
enfin,  un  défaut  de  synerf;ie  entre  la  phonalion  et  l'expiration. 

Evolution  du  syndrome  des  4  derniers  nerfs  crâniens,  [lar  M.  (ioLLnr. 

Dans  2  observations  de  syndrome  des  4  derniers  nerfs  crâniens  d’otiolofiie  néoiila- 
sique,  la  symplomatolofrie  habituelle  s'est  coniplii|uée  de  iiaralysic  du  Vf.  Dans 
l’un  des  2  cas  l’autopsie  a  [lerinis  de  constater  directiunent  la  jiro[iaf;ation  de,  la  lésion 
vers  la  [lointo  du  rocher  qu'on  trouve  élargi  et  soufflé  ;  dans  l’autre  l’extension  est 
vraisemblable  en  raison  des  vives  douleurs  dans  l’oreille,  la  tetn|)e,  la  retflon  rétro- 
auriculaire,  la  lanoiu!,  inquitables  à  la  [larticipation  du  f'aiif'lion  de  Gasser.  Dans  les 
2  cas,  le  spinal  ((xterne.  était  indemne,  l’accélération  du  ](ouls  était  considérable  et 
s’accom|)af;na,  dans  l’un  d’cuix,  de  crises  de  tachycardie,  qui  se  tcrmin(’‘rent  [lar  h) 
mort  subite.  Dans  une  3'-’  observation  assez  différente  et  caractérisée  par  do  vives  dou¬ 
leurs  cervicales  avec  torticolis,  le  syndrome  se  compli([ua  de  paralysie  partielle  du 
III  et  de  paralysie  du  s[)inal  externe. 

—  M.  Honmi  (Marseille)  insiste  sur  le  fait  ([ue  les  troubles  tachycardiquos  ou  tachyP' 
n6ii[ucs  font  le  [dus  souvent  défaut  dans  le  syndrome  des  3  ou  4  derniers  nerfs  crâniens, 
alors  (pi’il  les  a  rencontrés  intenses  dans  un  cas  de  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur. 
Peut-être  les  fibres  neuro-véf'étatives  du  sont-elles  plus  profondément  situées  que 
les  autres  dans  le  tronc  nerveux,  ce  (pii  cxpli((ue  (pi'olles  puissent  écha[)per  à  la  coni" 
pression.  On  peut  rapprocher  ces  faits  des  paralysies  dissociées  qu’on  observe  dans  les 
lésions  périphériques  de  la  IIP  paire. 


Physiopathologie  delà  déglutition  (projection  de  film), 

|iar  MM.  L.mujiu.i.k  et  Lkkoi'x. 

La  déviation  conjuguée  permanente  des  yeux  au  cours  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  ;  syndrome  particulier  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  aréflex»* 
de  posture  avec  hypotonie  musculaire  contro-latérale,  par  MM,  L,  Taussiû 
et  Th.  Dosijzkov  (Prague). 
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Chez  2  malades  les  auteurs  ont  observé  un  syndrome  particulier  constitue  par  une 
déviation  conjuguée  permanente  des  yeux  avec  ptosis  du  côté  où  est  tourné  le  regard, 
hypotonie  musculaire  contro-latérale  avec  aréflexie  de  posture.  Ils  voient  dans  ce 
syndrome  une  séquelle  de  l’encéphalite  léthargique  et  insistent  sur  sa  fixité  depuis 
plusieurs  années  chez  leurs  2  malades. 


Syndrome  de  Parinaud  apparu  brusquement  au  cours  d’une  maladie  de  Par¬ 
kinson  ;  accès  confusionnel  et  kinésie  paradoxale,  par  MM.  II.  Baruk  et 
J.  Dereux  (Lille). 

Observation  d’une  malade  chez  laquelle  s’est  constitué  brus(|uemcnt,  au  cours  d’une 
maladie  de  Parkinson  banale,  un  syndrome  de  Parinaud.  Les  auteurs  étudient  les 
particularités  du  pliénornènc  et  les  déductions  qu’il  comporte.  Ils  insistent  sur  le  fait 
très  particulier  et  pour  la  première  fois  décrit,  d’une  kinésie  i)aradoxale  apparue  au 
Cours  d’un  accès  confusionnel. 

Paralysies  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  et  nystagmus  dissocié 
dans  la  sclérose  en  plaques,  jinr  M.  P.  Gaudissart. 

Relation  de  9  cas  do  paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux  dans  la  sclérose 
en  plaques,  paralysies  présentant  les  caractères  suivants  :  l’œil  adducteur  ne  dépasse 
pas  la  ligne  médiane  sur  laquelle  il  s’arrête  immobile.  L’œil  abducteur  a  un  mouvement 
moins  limité,  mais  il  est  animé  de  secousses  nystagmiques  horizontales,  très  amples, 
d  un  rythme  lent  et  irrégulier,  les  2  phases  du  nystagmus  ayant  une  rapidité  égale. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  ces  paralysies  dextro  ou  lévogyres  sont  accompagnées 
•^6  paralysies  de  l’élévation  du  regard  et  de  convergence.  Il  n’y  a  jamais  de  nystagmus 
spontané  ou  do  diplopie.  Mn  Pabsence  d’examen  anatomique  et  après  une  brève  esquisse 
•le  l’anatomie  des  voies  oculo-motriccs,  l’auteur  s’efforce,  à  titre  d’hypothèse,  de  loca¬ 
liser  approximativement  les  lésions  causant  les  phénomènes  observés. 


Le  signe  de  De  Graete  ;  symptôme  de  localisation  cérébrale,  par 

MM.  P.  Gaudissart  et  L.  Larueli.u  (Bruxelles). 


Relation  d’un  cas  de  tumeur  cérébrale  présentant  les  symptômes  suivants  :  1»  papille 
stase  ;  2“  signe  de  De  Graefe  et  de  Stellwag  avec  aspect  pseudo-basedowien  ; 
paralysie  de  l’élévation  du  regard  ;  4»  existence  de  mouvements  anormaux  du  tronc, 
du  cou  et  de  la  tûte,  spontanés  lors  de  la  marche,  ou  provoqués  par  le  redressement 
^lu  tronc.  Ces  symptômes  font  |)enser  qu’il  s’agit  d’une  localisation  diencéphalo-mésen- 
•^^Phalique  libérant  certains  éléments  du  système  extra-pyramidal. 


Un  cas  de  paredysie  latérale  du  regard  par  lésion  protubérantielle  ; 
Contribution  à  l’étude  des  voies  oculogyres,  par  M.  P.  Vax  Geiiuciiten  (Louvain). 

Après  une  étude  clinique  et  anatomo-pathologique  extrêmement  complète  d’un 
Cks  de  paralysie  latérale  du  regard,  l’autour  envisage  l’interprétation  dos  faits  observés. 

Semble  que  dans  le  regard  latéral,  les  noyaux  oculo-motours  soient  dirigés  synergi- 
luement  par  un  centre  situé  dans  le  voisinage  du  noyau  du  G',  probablement  dans  la 
Partie  tout  interne  du  noyau  vestibulaire,  qui  réglerait  l’innervation  tonique  du  0“  homo- 
éral  directement  et  du  3®  du  côté  opposé  par  l’intermédiaire  du  faisceau  longitu- 
al  postérieur.  Los  fi'bros  emprunteraient  d’abord  le  faisceau  longitudinal  posté- 
‘®ur  ho  molatéral,  puis  la  partie  moyenne  de  la  zone  compacte  du  faisceau  opposé 
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De  l’élude  comparée  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  à  la  suite  de  lésions  de  la 
partie  interne  du  noyau  vestibulaire  chez  l’iiomme  et  cliez  l’animal,  il  semble  résulter 
(ju’un  rôle  prépondérant  est  joué  chez  l’homme  par  les  voies  oculogyres  venant  de 
récorc'c  et  des  centres  sous-corticaux.  Celles-ci  neutralisent  l’influence  du  système  ves- 
tibulairc  au  point  cpie  la  lésion  du  centre  oculogyre  produit  un  résultat  directement 
opposé  à  l’action  vestibulaire  primitive.  En  ce  qui  concerne  la  voie  descendante,  com¬ 
mandant  à  ce  centre,  sa  localisation  exacte  est  encore  mal  connue. 

Deux  observations  anatomo-cliniques  de  paralysie  des  mouvements  associés 
de  latéralité  des  yeux,  jiar  .\1M.  Fuo.mk.nt,  Duciiaumi;  et  Coi.hat. 

1"  observation  :  syndrome  tyiie.  Il  de  Eoville  protubéranlicl  supérieur  avec  para¬ 
lysie  de  l’oculogyre  gauche  et  liérniplégie  droite,  intéressant  la  face  [lar  gliome  du  tiers 
supérieur  de  la  protubérance  gauche  ;  2'  observation  ;  syndrome  III  de  Eoville,  pro- 
tubérantiel  inférieur,  par  tubercule  de  la  partie  inférieure  de  la  protubérance  du  côté 
gauclie. 

Los  auteurs  n'admettent  pas  l’existence  de  centres  supra-nucléaires  de  coordina¬ 
tion.  Les  ol)servalions  confirment  la  fréquence  de  l’atteinte  de  la  bandelette  longitu¬ 
dinale  i>ostérieure  dans  la  [)rodncl,ion  des  syndromes  de  Eoville.  Mais  cette  notion 
doit  faire  admeltre  que  le  noyau  du  VI  joue  le  rôle  d’aiguilleur  (sur  le  faisceau  d’asso¬ 
ciation  ou,  si  l'on  [iréfère,  un  rôle  d’entraînement  du  III  pour  les  mouvementsde  laté- 


Paralysie  oculo-lévogyro  postdiphtérique,  par  M.  .T.  Sedan. 

Observation  d’une  fillette  do  14  ans,  présentant  une  paralysie  des  mouvements  de 
latéralité  vers  la  gauche  avec  conservation  des  mouvements  de  convergence.  11  n’exis- 
taitaucune  autre  anomalie,  aucun  symptôme  neurologifiue  ou  sérologique.  La  culture 
du  mucus  pliaryngé  monlta  (|uc  l’enfant  était  porteuse  de  germes  diphtériques.  L’au- 
leur  en  conclut  à  l’éliologic  postdiphtéri(|ue  de  la  paralysie.  Il  a  [)raliqué  une  séro¬ 
thérapie  inlensive  (|ui  amena  la  guérison  en  .'1  à  4  mois. 

Un  cas  de  syndrome  de  Parinaud  avec  troubles  labyrinthiques  ;  considéra¬ 
tions  sur  le  mécanisme  physio-pathologique  de  ce  syndrome,  par  MM.  A. 

Kiieindi.eu  et  a.  .Sciieim  (liucarost). 

A  propos  de  l’oljservation  d’une  malade  présentant  le  syndrome  de  Parinaud 
associé  à  une  hémiparésic  droite,  à  des  troubles  labyrinthiques,  ô  un  nystagrnus  spon* 
lané  et  à  un  syndrome  cérébelleux,  l’auteur  rappelle  les  faits  expérimentaux  qui  per¬ 
mettent  d’étalilir  l’importance  des  réflexes  labyrinthiques  dans  la  régulation  du  tonus 
des  muscles  dos  yeux.  Pour  eux,  l’innervation  volontaire  déclenche  simplement,  dans  le 
cas  de  mouvements  associés,  un  mécanisme  préformé,  qui  serait  en  l’csi>ècc  un  réflexe 
tonique  ooulo-tabyrinthique.  Dans  le  cas  de  syndrome  de  Parinaud,  il  s’agirait  d’une 
lésion  de  la  voie  d’association  oculo-labyrinlhiquc.  Par  suite  de  la  suppression  du 
réflexe,  l’innervation  volontaire  no  pourrait  plus  agir  pour  porter  les  globes  en  haut. 

Le  tétanos  auriculaire  et  ses  rapports  avec  le  tétanos  oculaire,  par  M.  G.  V. 

Th.  Horries  (Copenhague). 

Le  téta?ios  auriculaire  est  rare,  il  est  consécutif  h  un  traumatisme  ou  à  une  infection 
de  l’oreille  moyenne.  Il  revêt  l’aspect  du  tétanos  céphalique,  avec  parfois  atteinte  du 
smc,  soit  sous  forme  do  paralysie.  Ceci  complique  le  dia- 
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f-'noslic  de  celte  affection  qui  peut  être  confondue  avec  une  complication  otitique. 
Aussi  une  lésion  du  facial  consécutive  à  un  traumatisme  de  l’oreille,  de  l’œil,  ou  même 
primitive  en  apparence,  doit  faire  songer  au  tétanos  auriculaire. 


Troubles  oculaires  et  auriculaires  dans  l’oxycéphalie,  par  M.  G.Wonsis  (Paris). 

lin  se  tondant  sur  les  radiographies,  prises  eu  particulier  suivant  les  incidences  de 
base,  l’auteur  montre  la  fréquence  d’asymétries  crâniennes,  parfois  très  accusées 
dans  l’oxycéphalie.  Sur  certains  clichés  on  voit  :  le  rétrécissement  du  canal  optique, 
d’où  enserremcnl  du  nerf  et  troubles  oculaires  ;  2“  l’aplasie  du  massif  pétro-mastoïdien 
e'^pliquant  certains  troubles  de  la  8“  paire.  Parfois  on  note  l’exiguïté  des  cavités  orbi¬ 
taires  (d’où  exophlalmie),  des  anomalies  des  sinus  frontaux  (très  réduits).  La  défor¬ 
mation  est  parfois  |ilus  accusée  au  niveau  do  la  base  qu’au  niveau  de  la  voûte  (oxycé-i 
phalie  basilaire)  et  ns([ucrait  de  passer  inaperçue  sans  la  radiographie.  Tout  en 
a  Imeltant  à  l’origine  do  ces  déformations  unprocessus  d’Iiypertension  intracrânienne, 
'  auteur  croit  ([uc  le  rôle  principal  dans  leur  production  revient  à  une  dystrophie  du 
squelette  cTauien  qui,  grâce  à  une  malléabilité  patliologique,  se  laisse  distendre  et  déi 
■former  par  son  contenu. 


Tarombo-phlébite  des  sinus  caverneux  ;  thrombo  phlébite  orbitaire  bilatérale 
consécutive  à  un  abcès  amygdalien.  —  M.  Lcman  (Bruxelles). 
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SÉZARY  (A,).  Le  traitement  de  la  syphilis.  Masson  et  C‘»,  éditeurs. 

Le  volume  do  So/.ary,  qui  fait  partie  de  la  collection  des  initiations  médicales,  est 
une  excellente  mise  au  point  do  la  thérapeutique  antisypliilitique  (mercure,  arsenic, 
bismuth,  iodure  de  potassium,  traitement  mixte  conjugué,  et  en  particulier,  traite¬ 
ment  arséno-bisrauthique,  introduit  dans  la  thérapeutique  par  Sézary  en  collaboration 
avec  Pomaret). 

L'antoiir  expose  la  direction  du  traitement,  mais  l’intérût  principal  pour  le  neurolo¬ 
giste,  dans  ce  volume,  est  un  chapitre  consacré  au  traitement  de  la  syphilis  ancienne 
et  particuliérement  de  la  syphilis  nerveuse. 

L’auteur  y  distingue  les  deux  types  importants  de  la  syphilis  nerveuse  :  l’un  avec 
les  lésions  sclérogommeuses  (artérite,  lésions  méningées),  l’autre  où  les  lésions  sont 
parenchymateuses  (paralysie  générale,  tabes.) 

On  trouvera  dans  ce  chapitre  les  règles  des  traitements  concernant  la  syphilis  art^' 
rielle,la  méningite  circonscrite,  le  tabes  et  enfin  la  paralysie  générale.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  cotte  dernière  maladie,  l’auteur  y  expose  le  traitement  par  le  stovarsol  sodiqn® 
qu’il  a  préconisé  avec  Barbe  et  il  y  expose  aussi  sommairement  la  malariathérapie. 

Le  neurologiste  trouvera  également  profit  de  l’étude  du  traitement  do  la  syphU*** 
compliquée  d’une  lésion  viscérale  ou  de  la  syphilis  chez  les  sujets  tarés  ou  les  sujet® 
intolérants. 

L’exposé  très  clair  de  ce  traitement  de  la  syphilis  et  la  compétence  incontestée  d® 
l’auteur,  ne  manqueront  pas  d’intéresser  les  neurologistes  pour  qui  ce  volume  présent® 
un  très  grand  intérêt  prati([ue.  0.  Ciiouzon. 
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RAYNIER  (J.)  et  BEAUDOUIN  (H.).  L’aliéné  et  les  asiles  d’eiliénés.  Assistance, 
Législation,  Médecine  légale.  Le  François,  éditeur  1930. 

C’est  la  deuxième  édition  do  l’ouvrape  de  MM.  Raynier  et  Beaudouin  sur  l’aliéné 
et  les  asiles  d’aliénés  au  point  de  vue  administratif  et  juridique. 

Il  s’af'it  d’un  ouvrage  extrêmement  complet  qui  sera  consulté  avec  fruit  par  tous  les 
aliénistes,  les  médecins  experts  et  les  juristes. 

On  y  trouve,  on  effet,  un  exposé  des  plus  complets  de  toutes  les  questions  relatives 
a  l’aliénation  mentale  en  ce  qui  concerne  l’assistance,  la  législation  et  la  médecine 
légale. 

Dans  un  premier  chapitre,  les  auteurs  exposent  l’organisation  générale  de  l’assis¬ 
tance  aux  aliénés  en  France  et  dos  établissements  consacrés  à  leur  traitement. 

Le  2”  chapitre  est  consacré  tout  d’abord  au  service  médical  des  asiles  d’aliénés, 
^itatut,  recrutement  des  médecins  d’asiles,  attribution,  fonction,  responsabilité,  etc... 

Dans  ce  môme  chapitre,  l’administration  des  asiles  d’aliénés  est  exposée  de  la  façon 
la  plus  complète. 

Dans  la  3“  partie,  les  auteurs  envisagent  le  fonctionnement  des  asiles,  tout  d’abord 
én  ce  qui  concerne  la  surveillance  et  le  contrôle,  puis  les  formalités  législatives  et  régle- 
hientaires  de  l’internement,  le  séjour  à  l'asile,  le  service  intérieur,  les  dépenses  du 
service,  de  la  sortie  des  aliénés. 

Le  4“  chapitre  est  consacré  à  la  condition  juridique  de  l’aliéné  interné  et  non  interné, 
a  est-ù-dire  leur  capacité  civile,  l’administration,  la  gestion  des  biens  et  la  respon¬ 
sabilité  pénale  des  aliénés,  les  expertises. 

Enfin,  dans  une  5”  partie,  sont  exposés  les  projets  de  réforme  du  régime  des  aliénés. 

II  s’agit  là  d’un  traité  extrêmement  complet  dans  lequel  on  trouve  les  textes  sur 
asquels  peuvent  s’appuyer  le  médecin  et  l’administrateur,  et  qui  contient,  d’autre 
part,  une  très  riche  documentation.  C’est  dire  que  cet  ouvrage  répond  au  but  que  se 
aont  proposé  les  auteurs  :  de  renseigner  exactement  les  médecins  d’asiles,  les  médecins 
experts,  les  administrateurs  et  les  juristes.  O.  Ciiou/on. 

^OBIN  (Gilbert).  L’enfant  sans  défauts.  Un  volume  de  280  pages.  Flammarion, 
éditeur,  Paris,  1930. 

Dès  le  début  du  volume,  l’autour  fait  comprendre  sa  conception  do  l’enfant  puisqu’il 
^niet  cette  opinion  f[ue  «  au  milieu  de  nos  préjugés,  un  défaut,  c’est  ce  que  nous  ne 
Comprenons  pas  chez  ronfant,  c’est  le  nom  que  nousdonnonsà  la  différence  qui  existe 
antre  l’enfant  et  nous  ».  II  admet  que  «  les  défauts  de  l’enfant  ont  été  créés  par  l’incom- 
Préhension,  l’ignorance,  la  lâcheté  et  le  des|)olismo  de  l’adulte  ». 

En  partant  de  ces  oi>inions,  l’auteur  a  cherché  à  dégager  de  la  personnalité  enfantine 
anomalies  qui  frappent  le  plus  les  parents  ou  les  éducateurs.  Et  ainsi  après  avoir 
Consacré  un  chapitre  aux  préjugés  familiaux  qui  peuvent  influer  sur  l’enfant,  il  passie 
auccossivement  en  revue  la  peur,  l’agitation,  la  colère,  la  désobéissance,  la  gourmar.- 
la  curiosité,  le  mensonge,  le  vol  et  l’orgueil. 

^  propos  delà  paresse  des  entants,  il  admet  qu’il  s’agit  surtout  d’une  erreur  de  nos 
Appréciations  et  d’une  mauvaise  direction  des  aptitudes  de  l’enfant.  Il  consacre  un 
chapitre  aux  «  mauvaises  habitudes  »  de  l’enfant  dans  lequel  il  envisage  les  diverses 
pathogénies  possibles  de  l’onanisme,  et  de  toute  cette  étude  il  conclut  que  l’enfant 
A  a  pas  de  défauts,  mais  qu’il  est  mal  élevé  ou  malade. 

Ce  livre  extrêmement  documenté  apporte  une  remarquable  analyse  à  tous  ceux 
'1*^1  s’intéressent  aux  problèmes  pédagogiques. 

Comme  le  titre  qui  l’introduit  il  porte  l’empreinte  d’une  expérience,  d’une  lucidité 
®  h  Un  optimisme  aussi  réels  qu’intéressants.  G.  L. 
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NIESSL  VON  MAYENDORF.  Chorée  et  noyau  lenticulaire  (Cliorea  und  Lin- 

senkurii).  Mumdsschrijl  jiir  Psijcitialrie  und  NcuroUxjie  lid.  74.  llel'L  5-0,  p.  273- 

OI)scr'viilii)ii  d’uni'  nudndn  de  20  ans,  qui  à  la  siiilo  d'iin  ielns  postparfiim  fut 
liémi[déf,d(|ue  fjauclie,  et  présenta  des  mouvements  involontaires  du  côté  atteint  et 
des  trouilles  de  la  parole. 

L’examen  liistoloi,'ique  du  système,  nerveux  fut  pratiqué  de  l'aeon  très  approfondie 
et  montra  l’existence  d’un  foyer  de  ramollissement  dans  le  f,'yrus  suprarnarffinidis 
droit  et  dans  le  tiers  moyen  do  la  pariétale  ascendanle. 

L’aüteur  estime  que  l’explication  [iliysiopatholo?ique  de  cette  chorée  se  trouve  dans 
les  dégénéra tions  secondaires  que  l’on  observait  dans  le  faisceau  de  fibres,  qui  passait 
par  la  portion  postérieure  du  noyau  lenticulaire,  qu’il  désif'iie  sous  le  nom  de  bande¬ 
lettes  lenticulaires,  et  aussi  dans  des  lésions  dégénératives  du  faisceau  central  do  la 
calotte. 

A  00  dernier  point  de  vue,  il  se  demande  si  précisément  cette  lésion  ne  jiourrait  pas, 
par  l’interruptinn  de  certaines  connexions  entre  le  cerveau  et  le  cervelet,  être  à  l’ori¬ 
gine  des  mouvements  choréiques. 

Il  insiste  enfin  sur  le  fait  que,  dans  ce  cas,  le  putamen  n’était  pas  atteint  et  finale¬ 
ment,  après  avoir  envisagé  d’autres  cas  anatomo-cliniques  de  chorée,  antérieurement 
décrits,  il  conclut  qu’il  est  selon  lui  vraisemblable  que  les  mouvements  choréiques 
sont  dus  à  une  intcrru[ition  des  voies  longues  qui  traversent  le  corps  strié. 


PINTO  CÉSAR  (Edgard).  La  catatonie  et  ses  relations  avec  les  noyaux  opto- 
striés.  (lia  calatonia  e  das  suas  relaeoes  cornus  nucleos  opto-estriados). Meniorifl* 
(/o  //o.s'/n'lo/  lie  Jniiuenj,  N'-Vl"  année,  n"  5-0,  p.  30-109. 

L’auteur  confirme  i’existcnce  de  lésions  diffuses  du  ty[ie  dégénératif,  prédominant 
au  niveau  du  cortex  dans  la  démence  précoce.  Los  lésions  ganglionnaires  s’acconi- 
;pagnent  lie  proliférations  névrogli(|ue,.s.  Il  existe  aussi  des  lésions  imiiortantcs  aU 
niveau  des  noyaux  gris  centraux. 

Au  point  de  vue  clinique,  l’antenr  insiste  sur  les  relations  que  l’on  constate  entre  1® 
syndronie.  catatonique  et  la  symptomatologie  extra-pyranndale. 

Au  point  de  vue  étiologique  enfin,  il  estime  que  les  similitudes  cliniques,  que  l’on 
peut  constater  entre  rencé|)halite  épidémique  et  la  démence  précoce,  peuvent  être 
attribuées  à  des  localisations  lésionnelles  semblables,  mais  non  à  une  identité  étiolo¬ 
gique.  G.  L. 

KRIVY  (M.),  La  physiologie  et  la  pathologie  du  sommeil.  Iteniic  neurologique 
Ichégue,  1929,  n»  4-0. 

Le  travail  est  divisé  en  deux  parties  dont  la  première  s’occupe  de  physiologie,  1® 
deuxième  de  pathologie  du  sommeil.  Ayant  passé  en  revue  les  jilus  importants  pl>‘' 
aomènes  jisychiques  qui  accompagnent  le  sommeil,  l’auteur  caractérise  le  rêve  a® 
point  de  vue  psychologiipie  et  esquisse  les  théories  les  plus  importantes  du  rêve.  l’ui® 
il  s’occupe  de  changements  somati(|ues  du  sommeil  (relâchement  de  la  mu.sculaturei 
changement  des  réflexes  de  sensibilité,  de  chimisme  sanguin,  de  fonctions  végéta* 
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^ives,  etc.),  de  la  profondeur  du  sommeil,  du  réveil  et  de  l’endormissement.  Enfin, 
d  passe  en  revue  les  tliéories  nouvelles  du  sommeil. 

La  deuxième  partie  concerne  surtout  les  formes  differentes  de  l’Iiypersomnie 
(syndromes  narcoleptiques,  cataleptii[ues,  hypersomnie  continue  et  type  inverse  du 
sommeil).  Le  travail  s’appuie  surtout  sur  le  rapport  de  Lhermitte  et  Tournay  de 
la  Vlllo  réunion  neurologique  internationale  annuelle. 

A.  N. 


LlOSUèKOV  (Th.).  Sur  les  modifications  du  tonus  des  muscles  striés  de  la 
grenouille  après  la  gangliosympathectomie.  licvuc  neuroloijiquc  tchèque,  1920, 
n»  1, 

L’auteur  s’est  efforce,  en  se  servant  de  la  mélhode  expérimentale,  de  répondre  à  la 
^luestion  suivante  :  existe-t-il,  chez  la  grenouille,  une  influence  déterminée  des  gan- 
SHons  sympathi(|ues  sur  le  tonus  du  muscle  strié  ? 

Dans  ce  but,  il  a  fait  des  gangliosympathectomies  unilatérales  chez  8  grenouilles 
(fana  temporaria)  normales  et  27  décérébrées,  c’est-à-dire  chez 9  grenouilles  lhalamiques, 
®  hiésencéphaliques  et  10  spinales.  Après  la  gangliosympathectomie,  on  a  observé, 
chez  la  grenouille  normale,  l’hypertonie  des  extrémités  du  côté  de  la  lésion, ce  qui 
^tait  aussi  le  résultat  de  l’expérience  chez  ia  grenouille  thalamiquo.  Chez  la  grenouille 
Spinale,  c’était  au  contraire  i’hypotonie,  qui  se  produisait  dans  ies  cas  observés.  Les 
résultats  chez  ia  grenouiile  mésencé))balique  ressemblaient  en  somme  à  ceux  de  la 
Srenouille  spinale,  mais  ils  présentaient  une  certaine  irrégularité  et  n’autorisent  pas 
^  une  conclusion  déterminée. 

Vu  ces  résultats,  l’auteur  conclut  que  les  ganglions  syinpathi(|ues  exercent  une 
’nfluence  importante  sur  le  tonus  des  muscles  striés.  En  ce  qui  concerne  le  rôle  des 
Sanglions  sympathiepics  dans  les  modalités  diverses  du  tonus,  on  peut  ainsi  démontrer 
*cur  action  stimulatrice  sur  le  «tonus  spinal  »  et  l’action  inhibitrice  sur  le  «  tonus  de 
■Posture  11,  Il  existe  un  antagonisme  entre  lesdites  modalités  du  tonus  musculaire. 


(Ed..).  Les  variations  d'induction  du  tonus  chez  l’homme  normal.  Revue 
ncurolnqique  tchèque,  1929,  n»  2. 

examinant  les  réactions  du  tonus  d’induction  chez  102  individus  sains  (tisse- 
J'onds)  selon  la  méthode  décrite  dans  la  publication  Die  Lage-réjlexe  beim  Menschen 
°fLSchildcr),  l’auteur  a  trouvé  les  résultats  suivants  :  1“  La  réaction  de  divergence 
la^'i  seulement  dans  28  %  des  cas.  Elle  ne  dépendait  pas  de  la  position  de- 

^  tête  ;  elle  était  asymétrique  dans  la  majorité  des  cas  et  variable.  Ce  qui  était  inté- 
sant  dans  ces  cas,  c’était  l’existence  de  ladite  réaction  dans  les  cas  où  on  trouvait 
des  réflexes  de  posture.  2”  La  convergence  était  constatée  dans  15  % 
cas.Elle  se  manifestait  dans  les  cas  où  les  réflexesdeposturcneprésenlaient  aucune 
nication.  3”  Les  déviations  spontanées  au  môme  côté  étaient  trouvées  dans  29  % 
cas.  (dans  18  %  du  côté  droit,  dans  11  %  ducôté  gauche),  elles  dépendaient  de  la 
>on  de  la  tête  ;  les  réflexes  de  posture  étaient  là  exagérés.  4”  Les  réactions  d’élé- 
.ç,  Spontanée  étaient  présentes  dans  27  %  des  cas  à  droite,  dans  23  %  à  gauche, 
cotation  homolatérale  de  la  tête  qui  les  fait  accroître,  surtout  à  droite.  .5“  Les 


®Philde 


8  d’inertie  de  la  position  étaient  d’accord  avec  les  résultats  de  lloff  et  de 
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WEEKERS  (L.).  L’aptitude  psychophysiologique  des  conducteurs  d’automobile. 

Arcliines  d'Ophlnlmologie,  t.  XLVI,  n”  12,  diiccmljre  1929,  p.  717-733. 

Mliulc  d’un  projet  diUerminiuil  l’apliludo  à  exiger  des  conducteurs  d’automoLile 
au  point  de  vue  auditif,  nerveux,  et  surtout  visuel.  G.  Hisnakd. 

SÉMIOLOGIE 

DE  LISI  (L.).  Dystonies  d’attitudes  du  type  athlétique  dans  les  maladies  extra- 
pyramidales  (Distriibi  deU’attegiamento  a  ti|)0  di  pose  ginniclio  in  patolüf.ia 
cxtra-piratnidale).  VUE  Congrès  de  la  Société  ilnliennc  de  Neurologie,  Napl(S, 
10-12  avril  1929. 

CHARAMIS  (J. -S.).  Formes  anormales  du  phénomène  de  Marcus  Gunn. 

Archives  d'Ophtulmologie,  t.  XI. VI,  n”  11,  novembre  1929,  p.  GG3-87I. 

Observation  d’un  malade  présentant  une  forme  anormale  du  phénomène  do  Marcus 
Gunn.  Celui-ci  se  produisait  non  seulement  lors  de  rabaissement  de  la  mAclioire  infé¬ 
rieure,  mais  encore  lors  de  la  contraction  de  presque  tous  les  muscles  masticateurs  rt 
des  poauciers  de  la  face.  A  ce  propos,  l’auteur  passe  en  revue  les  principaux  types 
anormaux  du  pliénomène  décrit  jusfju’ici,  et  les  hypothèses pathogéni(iucs  invoquées. 

G.  Hknami). 

VERGELLI  (Giuseppe).  Kynésie  paradoxale  au  début  d’un  spasme  de  torsicD 
postencéphalitique  «  pied  de  cheirleston  »  (Cinesia  paradossale  in  sindron.e 
iniziale  di  spasmo  di  torsione  postencofalitico  «  piedo  da  Charloston  »).  llivisla 
Ncurologia,  111=  année,  fasc.  I,  p.  (10-73,  février  1930. 

Observation  d’un  spasme  de  torsion  postencéphalitique  dans  laquelle  l’auteur 
insiste  sur  les  particularités  de  cette  dystonie  et  l’aflinité  ((ui  paraît  exister  entre  la 
symptomatologie  dite  striée  et  les  troubles  fonctionnels  psycho-moteurs. 

G.  L. 

WALDEMIRO  PIRES  et  GOUTO  SILVA.  Maladie  de  Thomsen.  (Doença 
de,  Thomsen.)  Archivos  de  h’unduçao  GaUrée  E.  Guinle.  liio  do  Janeiro,  1930, 

p.  21.0-22(1. 

TAUSSIG  (L.)  et  DOSUZKOV  (T.).  Un  nouveau  cas  particulier  delà  dévia¬ 
tion  conjuguée  permanente  au  cours  d’encéphalite  épidémique.  Uevue  neU' 
rolngiquc  Ichègue,  1929,  n»  7. 

L’année  dernière,  les  auteurs  ont  publié  un  cas  d’encéphalite,  remarquable  par  une 
déviation  conjuguée  des  yeux  en  haut  et  à  droite  durant  sans  interruption  depuis 
plus  de  deux  ans.  Les  auteurs  concluaient  ([u’il  s’agissait  d’un  processus  encéphalitiqne 
dans  le  deuxième  neurone  do  .Muskens  à  gauche  et  cela  dans  la  partie  antérieure  de  ce 
neurone  dans  le  mésencéphalc.  Maintenant  ils  rapportent  un  nouveau  cas  analogue 
d’une  déviation  permanente,  durant  déjà  depuis  dix  ans.  lin  employant  les  conclu¬ 
sions  d(!s  travaux  de  .Muskens  (Voir  lu  Iteviie  Neurologique,  1927,  II,  n“  5), et  de  vaU 
Gohuchten  jun.  (Voir  la  Hevue  neurologique,  1928,  II,  n»  G),  ils  localisent  la  lésion 
dans  le  tegmentum  mésencéphali(|ue,  mais  à  présent  bilatéralement  avec  une  préva- 
lenco  du  côté  gauche.  A. 
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DOSUZKOV  (T.).  Sur  l’état  des  réflexes  dans  l’encéphalite  épidémique 
chronique.  Revue  neurologique  tchi'que,  1929,  n»  4-6. 

L’auteur  a  examiné  l’état  des  réflexes  dans  47  cas  d’encéphalite  épidémique  chro- 
ïiique.  En  ce  qui  concerne  les  réflexes  physiologiques,  on  peut  conclure  :  1“  Dans 
l’encéphalite  épidémique  chronique,  il  y  a  des  modifications  quantitatives  et  quali- 
titives  des  réflexes.  2”  On  peut  là  constater  des  modifications  quantitatives  de  tousles 
fétlexes  et  de;  modifications  ([ualitatives  de  plusieurs  réflexes.  3»  Il  n’y  a  pas  de  modi- 
dcations  quantitatives  qui  se  manifestent  dans  tous  les  cas.  4“  La  modification  la  plus 
constante,  c’est  l’hyporéflcxie  ou  l’aréflcxie  d’attitude  (plus  de  90  %).  5“  Le  système 
extrapyramidal  exerce  une  influence  diverse  sur  le  mécanisme  de  ])lusieurs  réflexes 
physiologiques,  excepté  les  réflexes  d’attitude,  chez  les(|uols  on  peut  voir  seulement 
One  influence  stimulatrice.  En  ce  qui  concerne  les  réflexes  anormaux,  on  ne  peut  trou¬ 
ver  aucun  réflexe  anormal,  qui  se  manifesledans  tousles  cas  derencéphalitechronique. 
Les  réflexes  anormaux  les  plus  fréquents  (le  réflexe  de  .lanisevskij,  le  réflexe  glutéal  de 
flaskovec,  le  réflexe  palmo-mentonuier  de  Marincsco,  le  [ihénomène  de  Cl.  N  incent) 
oc  sont  présents  (pie  dans  un  nombre  limité  ([ui  n’atteint  pas  la  moitié  des  cas.  D’après 
'  ‘S  observations  de  l’auteur,  il  y  a  un  ra|)port  déterminé  entre  l’exagération  des  réflexes 
'*6  posture,  et  le  syndrome  iiarkinsonien  avec  une  [irédominancc  de  la  rigidité  au 
compte  du  tremblement.  On  ))eut  là  constater  régulièrement  une  exagération  des 
'■  'flexes  do  posture,  ce  qu’on  ne  peut  ])as  voir  dans  les  autres  syndromes.  C’est  aussi 
le  réflexe  des  doigis  de  la  main  qui  se  présente  dans  ledit  syndrome.  Au  contraire, 
le  phénomène  de  11  jbinski  est  lié  au  syn  lr.)me  parkinsonien  avec  ])rédominance  du 
Icemhloment  au  compte  de  la  rigidité.  Si'-.iucn. 

infections  et  intoxications 

CATTERUCCIA  (C.).  Un  cas  de  tremblement  par  malaria.  (Un  caso  di  tremorc 
da  malaria.)  Il  Poticlinico  (soz.  prat.),  an  XXXVII,  n®  3,  p.  93,  20  janvier  1930. 

De.scription  d’un  cas  ty))i((ue  de  tremblement  par  malaria  chez  un  enfant  de 
Onze  mois  et  (pii  a  cédé  au  traitement  quiniijue.  C.  L. 

®L:ziere  (J.)),  VIALLEFONT  (H.)  et  BERT  (J.-M  ).  La  fièvre  exanthématique 
du  littoral  méditerranéen.  Forme  avec  intensité  de  troubles  nerveux.  Sociélé 
des  Sciences  médieuks  de  Montpellier,  an  X,  fasc.  9,  p.  507,  septembre  1929. 

Gagniez  (Ph.)  et  RIVOIRE  (R.).  Tétanos  intermittent.  Bullclins  et  Mémoires 
de  la  Sociélé  médicale  des  IP', pilaux  de  Paris,  an  XLV,  n"  35,  p.  1494-1498,  20  dé¬ 
cembre  1929. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  tétanos  qui  débuta  par  un  léger  trismus  à  la  suite  d’une  plaie 
®euillée.  Le  caractère  des  crises  de  contractures,  la  façon  dont  les  émotions  les  provo¬ 
quaient,  la  manière  d’évoluer  de  la  maladie,  sa  durée,  et  le  terrain  sur  lequel  cette 
®llection  a  évolué  permettent  d’éliminer  le  diagnostic  de  pithiatisme. 

ce  tétanos  avait  ceci  de  particulier  qu’il  n’y  existait  pas  de  contractures  per- 
Jhanentes  à  proprement  parler  et  que,  dans  l’intervalle  des  crises  de  spasmes,  d’ailleurs 
Violentes,  la  musculature  était  assez  souple  pour  permettre  les  mouvements  et 
'a  marche. 

Pendant  la  période  d’état  de  la,  maladie,  les  réflexes  cutanés  avaient  complètement 
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disparu  mais  réapparurent  très  lentement  pendant  la  convalescence.  Les  auteurs 
soulipfnent  ce  fait  ipii  contraste  avec  l’exa;'ération  tles  réllexes  tendineux  coexistant. 

Ils  insistent  aussi  sur  le  fait  ipie  l’épreuve  de  l’Iiyperpriéc  s’est  montrée  absolument 
négative  à  un  moment  où  persistait  encore  un  peu  de  raideur.  Ce  caractère,  leur  semble- 
t-il,  soulifrne  d’une  façon  indirecte  la  différence  de  nature  existant  entre  la  contracture- 
de  la  tétanie  et  celle  du  tétanos.  Ils  concluent  erd'in  (|u’il  existe  des  cas  de  tétanos- 
ilans  lesquels  la  contracture  i)ermanente  est  tellennnit  peu  martpiée  qu’il  faut  la  recher- 
eber  alors  que  les  paroxysmes  spasmodniues  ont  cependant  une  acuité  aussi  marquée- 
que  dans  les  cas  ordinaires.  G.  L. 

LEVADITI{C.),  ANDERSON  (T.),  SELBIE  (F.-R.)  et  SCHOEN  (R.  Pré¬ 
sence  du  spirille  de  la  fièvre  récurrente  (Sp.  Duttoni)  dans  le  cerveau  des 
animaux  immuns.  Eiillelin  </<-  l' Academie  de  Médecine,  an  XCIII,  n“  42,  p.  705- 
710,  ’-il  novembnî  iy-.10. 

On  sait  (pie  les  souris  infectées  par  le  spirille  de  lu  fièvre  récurrente  acq,uièrent  l’état 
réfractaire,  sauf  eu  ce  (pii  com-erne  le  cerveau  ipii  reste  virulent,  alors  ijue  ni  le  sang. 

Los  auteurs  ont  pu  s’assurer  à  ce  propos  ipie  (pielques  heures  après  l’injection  intra¬ 
péritonéale,  le  virus  envahit  le  névraxe  et  que  très  probablement  il  comporte  une 
forme  ultra-inieroscopiipic  différente  de  la  forme  spirocliétique. 

En  utilisant  d’autres  animaux  d’exiiériencc  ils  ont  jiu  étalilir  (juc  chez  la  plupart 
des  animaux,  (piellc  que  soit  l’esiièce  et  la  voie  d’administration  du  virus,  il  se  produit 

il  a  été  impossible  de  découvrir  lu  forme  spirillaire  du  virus  récurrent  dans  l’encéphale, 
malgré  la  viridcnce  et  les  idtéra Lions  microsco|)i(|ues  du  systènn^  nerv(mx. 

Cependant  dans  certains  cas  ils  ont  pu  au  contraire  constater  ([ue  le  virus  neurotrope 
do  la  fièvre  récurrente  ia;ut  parfois  revêtir  lu  forme  spirillaire  dunsrencéphale  virulent 
d’animaux  immuns.  (i,  C. 

TOULOUSE  (E.)  et  MARCHAND  (L.).  L’encéphalite  psychosique  aiguë- 
azotémique.  Presae  médicaie,  n“  30,  p.  l'J7,  avril  1030. 

Helation  de  ([uinze  cas  de  psychose  aiguë  ayant  revêtu  le  type  clini(iue  de  la  confu¬ 
sion  mentale  avec  agitation  et  réalisant  le  tableau  du  délire  aigu. 

Cette  affection  présente  les  caractères  d’une  maladie  infectieuse  sans  qu’aucun  foyer 
d’épidémie  ait  pu  être  dépisté  ni  aucun  cas  de  contagion  familiale  ou  hospitalière. 
Outre  la  fièvre  qui  existe  dans  tous  les  cas,  on  constate  une  importante  polynucléose 
sanguine  avec,  de  finçon  inconslant(;,  de  l’hyperalbuminose  et  une  lymphocytose 
légère  du  li(|uidc  céphalo-raehidicn. 

Les  hémocultures  et  les  rachicnltures,  en  milieu  aéro  et  anaérobie,  et  les  inoculations 
faites  sur  les  lapins  sont  Jusqu’à  [(résent  restées  négatives.  Cependant,  l’examen  ana- 
tomi([ue  des  organes  et  des  viscères  qui  a  été  fait  dans  onze  des  cas,  indi([ue  qu’il- 
s’agit  d’une,  maladie  infectieuse  grave  et  généralisée. 

Dans  tous  ces  cas,  les  auteurs  ont  pu  mettre  en  éviderwn!  des  symptômes  biologiques 
[(articuliors  et  des  altérations  encéphali(|ues  identiques.  Parmi  les  symptômes  biolo¬ 
giques,  ils  insistent  sur  l’augmentation  constante,  précoce  et  considérable,  du  taux 
de  l’urée  du  sang  et  du li([uide céphalo-rachidien,  ainsique  sur  sa  valeur  diagnostique- 
et  pronostique. 
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Au  point  de  vue  histologique,  ils  signalent  un  processus  inflammatoire  diffus  de 
1  encéphale  qui  prédomine  au  niveau  des  lobes  frontaux  et  du  bulbe.  Ils  insistent  enfin 
sur  la  fréquence  des  lésions  viscérales  et  en  particulier  hépatiques.  Ils  pensent  qu'il 
®  ujîit  d’une  infection  qui  ne  paraît  pas  pouvoir  se  rattacher  à  l’encéphalite  épidé- 
'"‘que.  G.  L. 

Schaeffer  (Henri)  et  HOROWITZ  (Adolphe).  Les  accidents  nerveux  dans 

la  maladie  de  Sternberg.  Presse  médicale,  n»  24,  p.  403,  mars  1930. 

Parmi  les  accidents  nerveux  qui  peuvent  survenir  au  cours  de  la  lympho-granulo- 
uiatose  maligne,  les  syndromes  médullaires  ou  radiculo-médullaires  sont  de  beaucou]) 
plus  fréquents.  On  peut  voir,  mais  plus  rarement,  survenir  des  formes  radiculaires 
Pures. 

Les  manifestations  cérébrales  sont  beaucoup  moins  fréquentes  que  les  complica- 
tions  médullaires.  I-eur  tableau  clinique  est  souvent  très  imprécis,  et  elles  sont  unique¬ 
ment  terminales. 

Ce  tableau  se  résume  dans  l’existence  de  céphalées,  d’épilepsie  généralisée  ou  jackso- 
menne,  d’un  certain  état  d’obnubilation  ou  même  de  coma.  Les  autours  insistent  sur 
divers  mécanismes  de  ces  accidents  cérébro-médullaires  qui  conditionnent  la  varia- 
•dlité  de  leur  évolution  et  de  leur  pronostic.  Ils  insistent  aussi  sur  l’utilité  de  la  radio- 
'■hérapie,  lorsque  celle-ci  peut  être  instituée  de  façon  suffisamment  précoce. 

G.  L. 


Tumeurs  du  système  nerveux 

^OBECOURT  (P.).  Tumeur  maligne  de  la  base  du  crâne  chez  une  jeune  fille 
de  douze  ans.  Le  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale. Gazelle  des  Hôpitaux,  n“  37, 
103»  année,  7  mai  1930,  p.  G77-080. 

Le  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale  se  caractérise  par  une  paralysie  unilatérale 
'Complète  des  II®,  III®,  IV»  et  Vl“  nerfs  crâniens,  se  traduisant  par  du  i>stosis,  une 
“Phtalmoplégie  totale  externe  et  interne,  une  cécité  complète,  des  troubles  sensitifs 
le  territoire  cutané  et  mu(iueux  de  la  branche  ophtalmique  de  la  V®  paire. 


Avec  ce 


Oe  tout 


syndrome  contraste  l’absence  do  tout  signe  d’hyjjertcnsion  intracrânienne. 


symptôme  moteur  ou  sensitif  ai 


icau  des  membres,  et  enfin  l’existence  d’un 


les 


‘luide  céphalo-rachidien  normal. 

'■adiographie  donne  des  renseigneinents  très  précieux  pour  le  diagnostic.  Parmi 
causes  de  ce  syndrome,  la  plus  fréquente  est  la  néoplasie. Le  pronostic  de  ces  lu- 
Jheurs  est  très  grave  et  mémo  fatal,  le  seul  traitement  est  la  radiothérapie  dont  l’ac- 
ch  '^***'*^  restreinte.  L’auteur  rapporte  l’observation  d’une  enfant  de  douze  ans 
‘  qui  on  observe  ce  syndrome  de  la  fonte  sphénoïdale  par  tumeur  maligne  de  la 
ase  du  cr,1nc.  G.  L. 

(Paul).  Rapport  sur  les  tumeurs  du  IV»  ventricule  au  point  de  vue 
ittique,  oto-neuro-ophtalmologique  et  neuro-chirurgical.  Journal  de  Neuro- 
°Sie  et  de  Psijehialrie,  30'  année,  n»  b,  mai  1930,  p.  2.95-208. 

r^L  auteur  reprend  l’étude  (pj’il  a  déjà  faite  précédemment  et  décrit  les  principales 
*^®Lons  des  tumeurs  ventriculaires  qu’il  a  déjà  groupées  sous  le  nom  de  syn- 
Ou  p  *  '^‘^^“'^alloux  do  la  ligne  médiane.  Il  insiste  particuliérement  sur  l’accentuation 
®hrichissement  des  symptômes  par  modification  brusque  dans  l’hydraulique  de 


352 


ANAL  YSES 


la  fosse  cérébrale  postérieure  ;  les  crises  de  vertiges  avec  nystagmus  de  position  dans 
les  déplacements  latéraux  ;  les  crises  toniques  dans  les  déplacements  antéro-jiosté- 
rieurs,  ou  le  [lassage  do  la  position  couchée  h  la  position  debout  ;  les  irrégularités 
cardio-respiratoires  ;  la  prédominance  des  troubles  de  l’équilibre,  surtout  au  niveau 
des  membres  inférieurs  ;  rhy[)otonie,  l’hypo  ou  l’aréflexie  tendineuse  précoce,  ))arfois 
transitoire  ;  les  syndromes  douloureux  v'iscéraux  ou  périphériques  ;  les  troubles 
génito-urinaires  précoces. 

Parmi  ces  signes,  certains  trahissent  plus  particulièrement  1  imminence  d  accidents  ; 
telles  sont  les  attaques  toniques,  les  crises  bulliaires  et  le  caractère  négatif  de  réprein  e 
de  Queckenstedt-Slookey.  La  constatation  de  t’un  ou  de  l’autre  de  ces  symptômes 
impose  une  intervention  d’urgence.  La  mort  brusque  après  une  crise  bulbaire  ou  sans 
symptômes  prémonitoires  est  la  règle  si  l’on  n’intervient  jias. 


LASSERRE  (Charles)  (de  Hordeaux).  Neurinome  du  nerf  tibial  postérieur. 
Extirpation  avec  conservation  de  la  continuité  du  nerf.  Jonrniil  de  Médecine 
de  B irdemix  cl  du  Siid-Oueul,  an  107,  00  5,20  février  lO.’iO,  p.  137. 

MOLIN  DE  TEYSSIEU  et  DIRCKS-DILLY  (de  Bordeaux).  Sur  un  cas  de  tumeur 
de  l’angle  ponto-cérébelleux.  {Société  d'Olo-Ncuro-Oculisliiiue  de  Bordeaux, %(',»nco 
du  5  décembre  1920.)  .Jnnrn(d  de  Médecine  de  Bordeaux  cl  du  Sud-Ouest,  an  107, 
no  8,  20  mars  1930,  ji.  238. 

VERGER  et  DELMAS-MARSALET  (de  Bordeaux). Un  cas  de  tumeur  cérébel¬ 
leuse  avec  déformation  des  apophyses  clinoïles.  {Société  d'Olo-Neuro-Oculis- 
liquc  de  Bordeaux,  séance  du  5  décembre  1929.)  Journal  de  Médecine  de  B)rdeaux  cl 
du  Sud-Ouest,  an  107,  n»  8,  20  mars  1930,  fi.  237. 

RÉCHOU,  JEANNENEY  et  WANGERMEZ  (do  Bordeaux).  Sur  un  cas  de  métas¬ 
tase  vertébrale  de  tumeur  du  sein. {Société  arudorno-ctiniiiuc  de  Bordeaux,  séance 
du  25  décembre  1929.)  Journal  de  Médecine  de.  Bordeaux  et  du  Sud-Ouest,  un  107, 
n"  1,  10  janvier  1929,  p.  27. 

DEERY  (E.).  Syndrome  des  tumeurs  de  la  région  du  chiasman,  in  J.  oj 
nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  71,  no  4,  avril  1930,  [i.  383. 

L’auteur  rap|iorle  170  cas  tous  opérés  par  voie  transfrontale.  Il  atlireruttentionsur 

les  variations  fré()uentcs  du  syndrome.  P.  Bi'inAf;i;i;. 

SATO.  Un  cas  do  tumeur  du  IV"  ventricule  (l'.in  Fall  von  tiimor  des  vierten, 
Ventrikels).  Fukuoka-lkwadaigaku-Zasslii.  Fukuoka  Acta  Medica.,  vol.  XXHi 
n»  8,  août  1929,  p.  79. 

TRABATTONI  (Carlo).  Considérations  cliniques  sur  les  tumeurs  intrarachi¬ 
diennes,  intra  et  extramédullaires.  (Gonsiderazioni  cliniche  sui  tumori  Intra- 
rachidici  intra-ed  extrarnidollari.)  Il  Ccrvc.llo,  année  IX, n”  3,  15  mai  1930,  p.  109' 
129. 

L’auteur  discute  plusieurs  cas  de  tumeurs  médullaires  et  conclut  qu’il  est  très  dif¬ 
ficile  parfois  de  distinguer  une  tumeur  intramédullaire  d’une  tumeur  exlramédul- 
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laire.  Selon  lui  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  n’a  pas  une  grande  valeur  pour  le 
diagnostic  différentiel,  tout  au  plus  pense-t-il  que  le  syndrome  de  Froin  est  plus  en 
faveur  d’une  tumeur  extra-médullaire. 

Pour  ce  qui  est  de  la  douleur  elle  est  plus  en  faveur  d’une  tumeur  extramédullaire. 
Dans  l’ensemble,  il  estime  qu’il  faut  d’abord  penser  à  une  tumeur  extramédullaire  et 
que  le  diagnostic  de  tumeur  intramédullaire  est  en  somme  un  diagnostic  qui  se  fait 
par  élimination.  G.  L. 

Marchand  (L.).  Cancer  du  sein  droit  ;  métastases  multiples  du  poumon 
droit,  du  foie,  du  cerveau,  chez  une  démente  précoce.  Soc.  anal.,  10  février 
1921. 

Les  nodules  néoplasiques  cérébraux  sont  constitués  par  des  cellules  épithéliales  et 
du  tissu  fibreux  do  charpente  sans  réaction  vasculaire  et  névrogliquo.  L.  M. 

LEPORT  (A.)  et  DURAND  (R.).  Tumeur  kystique  développée  aux  dépens 
d’une  racine  rachidienne  et  ayant  fusé  dans  le  trou  de  conjugaison  entre  la 
4»  et  la  5»  vertèbre  lombaire  sans  déterminer  de  troubles  fonctionnels.  Soc. 
anal.,  9  avril  1921. 

RAEDER  (O. -J.).  Ostéome  de  la  moelle  avec  formation  psammomateuse. 
Soc.  anal.,  27  mai  1922. 

La  tumeur  avait  provoqué  d’abord  des  phénomènes  do  claudication  intermittente 
de  la  moelle,  puis  une  paraplégie.  Elie  était  située  au  niveau  des  racines  de  la  VHP  paire 
dorsale  et  comprimait  la  moelle. 


Moreau  (l.).  Tumeur  du  sciatique  poplité  interne  (fibro-myxo-sarcome. 
Enucléation.  Soc.  anal.,  9  avril  1921. 

^Rchand  (L.)  et  SCHIFF.  Sarcome  angiomateux  (méningo-blastome)  de 
l’angle  ponto-cérébelleux  gauche.  Soc.  anal.,  7  mars  1925. 

Le  sujet  présentait  un  syndrome  de  Foville  avec  prédominance  do  l’hémiplégie  droite 
‘^'1  membre  inférieur  ;  paralysie  du  trijumeau,  du  facial,  du  glossopharyngien  du  coté 
Sauche  ;  symptôme  cérébelleux.  Li(|uide  céphalo-rachidien  hémorragique  et  xantho- 
^hromique.  Au  point  de  vue  histologique,  la  tumeur  revêt  les  caractères  du  sarcome, 
®“giomateux  ;  les  cellules  néoplasiques  se  développent  entourées  dp  liquide  sanguin. 

L.  M. 


Méninges  et  liquide  céphalo-rachidien 

SILVA,  BONIFACIO  DE  CASTRO  FILHO.  Un  cas  de  sclérose 
béreuse.  (Sobre  un  caso  de  esclerose  tuberosa. )  Memorfas  do  Ilospilal  de  Jiiquery, 
année,  n»  5-6,  p.  109-110. 

^RlO  CARDILLO.  Réactions  humorales  atypiques  et  considérations  sur 
évolution  des  réactions  biologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  les 
Paralytiquea  ayant  subi  la  malariathérapie.  (Reperti  umorali  atipice  e  consi- 
''®VOE  neurologique.  -  T.  II,  N»  3,  SEPTEMimE  1930. 
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(lunveioiii  sull’evoluzioniî  dellii  ronziDtii  biolo^icliR  dcl  li(|U()r  iifii  par.'ililici  malariz, 
zaLi.)  Kirisla  di  Palnhi/iM  nnvosa  ,t  maïUik,  Vlll"  année,  vol.  XX.W,  lasc.  2,  p.  10- 
22,  20  .-iv  ril  l'.l.'iO. 

Dans  deu';  cas  de  paraIysieoi’.,iéi'ale,  suif'iiés  |)ai'  la  nialai'iaLhéi'a])io,  pendant  deux  ans, 
aucune  aiuélioralion  clinique  ii’esL  survenue  à  la  suite  de  ce  traitement.  Cependant, 
la  maladie,  n’a  l'ait  aue.un  pi'Ofrrès  et  est  restée  stationnaire  depuis  le  début  de  la  inalu- 
risatiou.  .Malfîré  l’absence,  de  tout(!  rémission  rlinif|ue,  les  réactions  biologiques  du 
Inpiide  cépbalo-racbidien  sont  devenues  négatives,  et  l’auteur  suppose  qu’il  y  a  eu 
arrêt  dans  le  processus  inl'larnniatoire.  G.  L. 

HERGOG  (I.).  Meningitis  serosa.  Revue.  Nmrnlofiiqna  Ickique,  1929,  11“  4-0. 

I.a  desci'iptiou  de  10  cas  de  méningite  séreuse  à  divers  stades  cliniques,  bien 
difl'érentes  des  l'ormes  <le  méningites  inéningoecceicpios  et  tuberculeuses.  Il  n’y  a  pas 
do  symptômes  accidentels  d’autres  maladies inrerticuses,  ni  des  propagations  secon¬ 
daires  d’un  organe  voisin  comme  l’oreille, les  sinus,  etc.  Cette  all'ecti<m  ne  provoque 
jamais  révolution  d’une  liydrocé[)bnlie.  Le  lu'onostic  est  dans  la  plupart  des  cas  bon. 
Il  s’agit  vraisemlilablement  il’urni  é|iidémie  jus<pi’ici  [leu  connue,  qui,  de  son  point 
culmiuard,  en  1921,  s’atténuait  pour  disparaître  (ui  1928.  SOunK. 

COMBY.  Etats  méningés  curables  chez  les  enfants.  Bull,  fl  Miun.  de  la  SociHé 
Mfdiriilf.  de-i  Ilôpilan.r  de  Rarix,  .3'  série,  40“  année,  n"  12,  p.  52.0-537,  7  avril 
1930. 

L'autour  rappelle  deux  observations  conrirmant  l’opinionque  certainosméningitiS, 
aiguës  lymiihoeytaircs,  l'réquentes  dans  le  jeune  àg(q  et  indépendantes  de  la  tuberculose, 
doivent  être  rapportées  à  la  pcdiomyélite  épiilémiquc.  En  médecine  infantile,  il  faut 
admettre  que  cette  .affection  débute,  assez  souvent,  par  une  méningite  lymphocy¬ 
taire  aigue  ou  suraiguë  curable.  G.  L. 

TROISIER  (Jean).  ERBER  (Mi*’)  et  MONNEROT-DUMAINE.  Spirochétose 
méningée  d’origine  fluviale  Bull,  el  Mérn.  de  la  Socielé  Médicale  des  Hôpitaux  de 
Pari.t,  3»  série,  40"  année,  n"  12,  p.  .528-534,  7  avril  1930. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  malade  de  20  ans,  qui  a  présenté  bruB- 
quometd,  dos  signes  de  méningite  aiguë,  qui  ont  évolué  rapidement  vers  la  guérison. 

Glioz  CO  malade,  dès  le  troisième  jour,  le  séro-diagnostic  spiroebétosique  s’est  montré 
franeboment  positif.  La  réaction  de  neutralisation  du  virus  s’est  également  comportée 
en  faveur  de  co  diagnostic,  et  après  une  série  d’expérimentations  sur  l’animal,  Ic9 
auteurs  ont  conclu  (pi’il  s’agissait  là  d’un  cas  do  forme  méningée  pure  do  s|iiroctiétose 
ictéro-liémorragique.  L’infection  avait  été  contractée  vraisemblablement  dans  18 
Seine  011  le  malade  se  baignait  une  ou  deux  fois  par  jour. 

Les  auteurs  se  sont  aussi  demandés  s’il  ne  s’agis,sait  pas  là  d’un  autre  spirochète, 
d’origine  hydrique  et  d’une  coagglutination  de  groupes.  Après  les  recherches  qu’il® 
ont  faites  à  ce  sujet,  ils  concluent  qu’il  existe  des  méningites  aiguës,  curables,  provo¬ 
quées  par  dos  spirochètes  de  l’eau.  Ges  méningites  peuvent  être  consécutives  à  des 
bains  do  rivière  dans  des  eaux  polluées. 

Elles  font  leurs  preuves  soit  par  les  inoculations  des  humeurs  au  cobaye,  soit  paf 
le  séro-diagnostic  spiroebétosique  de  Martin  et  Pettit,  ou  l’épreuve  de  l’immunisine. 

G.  L. 


ANAL  Y  SES 


355 


BARBIER.  La  méningite  aiguë  lymphocytaire  bénigne  de  nature  indéterminée 

simulEuit  la  méningite  tuberculeuse.  Bull,  et  Mém.  de  la  Société  Médicale  den 

Hôpitaux  de  Paris,  3°  série,  46“  année,  n“  U,  p.  466-468,  21  mars  1930. 

L’auteur  estime  que  les  résultats  négatifs  de  la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  et  le  résultat  négatif  des  inoculations  de  ce  liquide  au 
cobaye,  ne  suffisent  pas  à  établir  de  façon  absolue  l’étiologie  non  tuberculeuse  d’une 
méningite. 

Il  y  a  des  méningites  démontrées  tuberculeuses  par  l’autopsie,  dans  lesquelles  la 
recherche  du  bacille  do  Koch  est  incertaine  ou  négative,  où  l’inoculation  même  ne 
donne  rien,  et  c’est  dans  ces  cas  que  la  recherche  de  l’ultra-virus  pourra  donner  des 
résultats. 

A  propos  do  la  recherche  de  l’ultra-virus,  l’auteur  insiste  sur  le  fait  que  les  rechcr- 
c  hes  microscopiques  sont  inutiles  en  raison  de  la  visibilité  du  filtrat,  et  que  l’inoculation 
donne  dos  résultats  tout  autres  qu’avec  le  bacille  lui-même.  Plusieurs  animaux  doivent 
être  inoculés  en  môme  temps,  ils  ne  succombent  pas  à  l’inoculation  et  doivent  être 
sacrifiés  successivement  ù  intervalles  rapprochés.  On  n’observe  jamais  de  chancre  ou 
de  lésion  caséeuse,  mais  une  hypertrophie,  en  apparence  banale,  de  certains  groupes 
ganglionnaires.  L’examen  histologique  do  ces  ganglions  permet  alors  de  constater  la 
présence  de  bacilles  acido-résistants  et, dans  certains  cas,  ces  ganglions  réinoculés  à 
d’autres  cobayes,  permettent  de  retrouver  des  bacilles  do  Koch  caractéristiques. 

L’auteur  insiste  encore  sur  la  nécessité  de  cette  recherche  do  l’ultra-virus. 

G.  L. 


LAEDERICH,  FAVORY  et  MAMOU.  Un  cas  d’hémorragie  méningée 
compliquée  d’hémorragie  des  gaines  du  nerf  optique.  Bull,  et  Mém.  de  la 
Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3“  série,  46“  année,  n»  13,  p.  616-621,  14  avril 
1930. 

Hémorragie  méningée  accompagnée  d’amaurose,  survenue  chez  un  adulte  de  28  ans 
et  chez  lequel  on  ne  trouve  aucune  étiologie  ni  tuljorculeuse  ni  syphilitique.  On  ne 
trouve  pas  davantage  do  néoplasme  ni  d’affection  aiguë  ou  chronique,  capable  d’ex- 
Pliquor  le  tableau  clinique. 

Il  s’agit  d’une  amaurose  unilatérale  gauche,  que  les  auteurs  rattachent  à  un  héma¬ 
tome  de  la  gaine  du  nerf  optique,  compliquant  une  hémorragie  méningée. 

G.  L. 


^ARIn  (d.).  La  température  locale  dans  l’hémiplégie.  Thèse  de  Bucarest,  n®  3393, 
1929,  44  pages,  Tip.  «  Estetica  »,  Bucarest. 

L’auteur  admet  que,  chez  les  hémiplégiques,  la  température  locale  prise  à  une  tem¬ 
pérature  variant  entre  17“  et  20®  se  présente  de  la  façon  suivante  : 

Du  côté  paralysé,  la  température  des  régions  temporale,  massétérienno  et  sus-cla- 
''■culaire  est  abaissée  de  quelques  divisions  ;  de  ce  même  côté,  la  température  locale 
membre  supérieur  est  plus  élevée  et  d’autant  plus  élevée  que  l’on  s’approche  de 
®xtrémité  distale  du  membre  ;  dans  la  zone  abdominale  du  côté  malade,  la  tempé' 
■■^ture  locale  est  également  plus  élevée  de  1  ou  2  dixiémes  ; 

Au  niveau  de  la  région  lombaire,  l’auteur  n’a  pu  constater  aucune  différence  d’un 
é  l’autre  et  au  nivéau  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  les  variations  ont  été  telles  que 
auteur  n’a  pu  en  tirer  aucune  conclusion  générale  ;  au  niveau  du  pied,  la  tempéra- 
locale  est  abaissée  du  côté  malade. 
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L’autour  a  constaté  une  grande  ditrérence  de  température  entre  la  face  dorsale  et  la 
face  palmaire  de  la  main,  et  enfin  il  a  noté  que  la  différence  de  température  locale  entre 
le-i  deux  côtés  s’accentue  lorsqu’on  éléve  la  température  ambiante.  G.  L. 

MARINESCO  (G,),  SAGER  (O.)  et  KREINDLER  (A.).  Myasthénie  et  trouhles 
végétatifs.  Bnlldin  de  l’Académie  de  Médecine,  an  94,  n"  3,  p.  12.9-129,  21  janvier 
1930. 

Il  y  a  dans  la  myasthénie  des  troubles  profonds  du  système  végétatif  qui  se  tra¬ 
duisent  par  une  modification  du  métabolisme  du  muscle  et  par  des  troubles  d’inner¬ 
vation  végétative,  phénomènes  qui  jouent  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la  pathogénie 
de  cette  maladie.  G.  L. 

ANDRÉ-THOMAS.  Syndrome  sympathique  du  membre  supérieur  gauche. 
Presse  Médicale,  n»  24,  p.  411,  mars  1930. 

Observation  d’une  cnl'aut  de  14  ans  1/2  qui  présente  un  arrêt  do  développement  du 
membre  supérieur  gauche,  des  troubles  sympathiques  et  une  plaque  do  pelade  dans 
la  région  occipitale  gauche.  Il  existe, en  outre,  do  l’inégalité  et  de  l’irrégularité  des 
pupilles,  avec  fixité  de  la  pupille  gaucho,  qui  ne  réagit  ni  à  la  lumière  ni  à  la  conver¬ 
gence.  A  ces  symptômes  se  surajoutent  du  strabisme,  des  lésions  du  fond  de  l’œil  et 
une  abolition  des  réflexes  patellaires  et  achillécns.  Tous  ces  symptômes  font  i)enser 
à  une  hérédo-syi)hilis,  que,  d’ailleurs,  la  réaction  de  Wassermann,  [lartiellement  posi¬ 
tive,  vient  conl'irnler.  G.  L. 

BEAUVIEUX  et  DOUCET  (de  liordiuiux).  Présentation  d’un  malade  atteint 
de  syndrome  oculo-sympathique  du  côté  droit.  (Soc.  d'Olo-ncuro-oeulislique 
de  Bordeaux,  séance  du  ô  décembre  1929.)  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux  cl  du 
Sud-Ouesl,  an  107,  n”  8,  20  mars  1930,  p.  239. 

BRIGKNER  (Richard-M.).  Des  caractères  de  l'influence  corticale  sur  le  sys¬ 
tème  sympathique  humain,  lu  J.  o/  neruous  and  mental  Diseases,  vol.  71,  n”  0 
juin  1930,  p.  089. 

De  l’étude  de  deux  malades,  l’auteur  déduit  qu’il  existe  une  chaîne  neurale  du  cortex 
à  l’hypothalamus  et  au  thalamus,  pour  descendre  ensuite  avec  les  pyramides,  s’entre¬ 
croiser  avec  elles,  et  parcourir  la  moelle  jusqu’au  premier  neurone  périphérique  sym¬ 
pathique. 

L’interruption  de  cette  chaîne  déclanche  une  hyperfonction  des  organes  sympa¬ 
thiques  sous-jacents,  princiiie  général  du  système  nerveux  du  reste. 

B...  tire  de  cette  étude  deux  règles  : 

Le  pouvoir  inhibiteur  d’un  neurone  lui  est  propre  et  est  indépendant  de  l’activité 
des  neurones  supérieurs. 

Le  pouvoir  inhibiteur  n’est  pas  transmissible  d’un  neurone  à  un  autre. 

P.  Bi’  TiAr.ur. 

SEBEK  (J.).  A  propos  de  la  question  des  troubles  sensitifs  dans  la  sclérose 
en  plaques.  Bevue  neurologique  tchèque,  1929,  n“  9,  etCongrès  des  aliénistes  et  neuro¬ 
logistes  de  France  et  des  pays  de  la  langue  française  à  Barcelone,  1929. 

A  la  clinique  neurologique  du  prof.  Haskovec.à  Prague,  l’auteur  a  eu  l’occasion  de 
suivre  les  modifications  de  la  sensibilité  dans  75  cas  de  sclérose  en  plaques.  Sur  ce 
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nombre,  on  constatait  chez  55  malades  des  symptômes  d’une  altération  du  système 
sensitif.  En  ce  iiui  concerne  la  qualité  des  modifications  subjectives,  les  malades  se 
plaignaient  surtout  de  douleurs  et  de  paresthésies,  comme  de  sensations  de  four- 
niillement,  d'onsourdissement,  de  froid,  de  chaleur.  Parmi  des  modifications  objectives, 
les  cas  les  plus  fréquents  étaient  ceux  d’hypoesthésie  qui  s’étendaient  à  toutes  les 
qualités  de  la  sensibilité  (9  cas),  moins  fréquents  ceux  d’hyperesthésie  {6  cas),  plus 
rares  encore  ceux  de  diminution  isolée  de  la  sensibilité  vibratoire  (3  cas)  et  la  complète 
anesthésie  de  toutes  les  qualités  (1  cas). 

Vu  la  localisation  du  processus  anatomo-pathologique  qui  expliquerait  les  modifica¬ 
tions  sensitives  dans  la  sclérose  en  plaques,  l’auteur  pense  qu’il  faut  considérer,  outre 
la  localisation  dans  le  système  nerveux  cérébrospinal,  aussi  la  possibilité  d’une  locali¬ 
sation  dans  le  système  sympathique.  D’après  les  nouvelles  recherches  expérimentales 
et  cliniques  do  Lcriche  et  Fontaine  et  de  Pette,  il  y  a  des  rapports  intimes  entre  le 
•ympathique  et  la  sensibilité.  L’existence  des  modifications  de  l’innervation  sympa- 
thiquo  dans  la  sclérose  en  plaques  a  été  bien  prouvée  par  l’examen  dos  réflexes  sym- 
pathi(iues  dans  cette  maladie.  D’après  les  observations  de  l’auteur,  on  y  constate  gé¬ 
néralement  le  réflexe  oculo-cardiaque  négatif  et  le  réflexe  solaire  positif.  Dans  tous 
las  cas  sans  exception  que  l’auteur  a  communiqués  dans  son  travail  Coniribulion 
clinique  à  la  physiopathologie  du  sympathique  et  oii  il  a  trouvé  cet  état  d’irritabilité 
sympathi([ue,  il  s’agissait  aussi  des  modifications  subjectives  de  la  sensibilité  et  cela 
dans  le  sens  d’irritation  ;  au  contraire,  dans  un  seul  cas,  on  le  réflexe  oculocardiaque 
^tait  exagéré  et  le  réflexe  solaire  négatif,  on  ne  constatait  aucune  modification  de  la 
Sensibilité.  Il  est  donc  bien  apparu  un  parallélisme  entre  les  modifications  irritatives 
de  la  sensibilité  et  l’augmentation  d’irritabilité  du  système  orthosympathique,  et  ce 
parallélisme  no  paraît  pas  dô  au  hasard. 

Si  on  admet  l’étiologie  toxi-infectieuso  (spirochétose)  de  la  sclérose  en  plaques,  la 
participation  du  sympathique  à  sa  formation  apparaît  encore  plus  clairement.  Vu  le 
fait,  que  les  troubles  de  la  sensibilitéel  ceux  de  l’innervation  sympathique  se  rencon¬ 
trent  la  plupart  du  temps  déjà  dans  le  stade  «  préclinicpie  »  des  maladies  toxi-infec- 
t'euses,  l’auteur  pense  que  les  modifications  de  la  sensibilité  apparaissent  aussi  dans 
la  sclérose  en  plaques  uniquement  comme  un  des  nombreux  indices  de  l’altération  du 

sympathique. 

La  dépendance  des  modifications  de  la  sensibilité  dn  sympalhique  semble  être  cor- 
l'oborée  par  le  succès  i)liarmaco-thérai)euti(pie  obtenu  dans  ([uelqucs  cas  après  l’appli- 
cation  d’une  substance  antagoniste  de  l’adrénaline,  du  gynergène.  \'u  ces  faits,  il  ne 
*®mblo  pas  douteux  que  le  système  sympathique  intervienne  dans  une  grande,  mesure 
•t'ins  le  mécanisme  des  modifications  de  la  sensibilité  dans  la  sclérose  en  plaques  et 
hotammont  la  partie  ortiiosympathiquo  do  rinnorvatinn  végétative.  A. 

sympathique 

(J.).  A  propos  des  réflexes  du  sympathique.  lîcvuc  Neurologique  tchèque 
n»  1-2. 

Les  procédés  d’examen  clinique  du  système  sympathique  peuvent  être  classés 
•Isns  les  trois  parties  suivantes  r  1“  examen  des  signes  cliniques  ;  2“  recherches  concer- 
®3nt  les  réactions  phacmacodynamiques  ;  3"  recherches  concernant  les  suites  des 
®’fcilations  mécaniques,  du  système  sympathique.  Parmi  ces  trois  classes,  ce  sont  les 

'îtmns  du  sympathii|ue  à  des  excitations  mécaniques,  qui  constituent  le  moyen 
®  plus  utile  d’exploration.  C’est  le  groupe  des  réflexes  du  système  neuro-végétatif. 
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clonL  il  faut  noter,  coinino  les  plus  importants,  le  réflexe  oculo-cardiaque,  le  réflexe 
pilornoteur  et  le  réflexci  solaire.  Tandis  cpi’il  s’april,  en  ce  ipii  concerne  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  et  piloinoteur,  d’une  excitation  indirecte  du  système  sympathi(iue,  pour  le 
réflexe  solaire,  il  s’afjit  d’une  excitation  directe  du  sym[)atliique. 

Après  avoir  mis  en  relief  l’insloire  du  réflexe  solaire,  l’auteur  insiste  sur  les  expé¬ 
riences  fuites  par  le  prof.  Claude  et  par  son  école  et  louchant  ce  réflexe,  sur  l’im¬ 
portance  des  conditions  d’examen  pour  son  étude,  sur  ses  modifications  physiologiques 
et  patholügiipios  et  sur  sa  technique  d’ex[iloration.  U’ajirès  ses  recherches  [)ersonnelles, 
dues  à  l’observation  des  nottd)reux  malades  de  la  cliniiiuc  neuropalhologitpie  du  prof, 
llaskovec  à  Prague,  l’auteur  est  d’accord  avec  le  prof.  Claude  sur  la  réalité  du  réflexe 
solaire,  qui  traduit  un  certain  degré  d’hyperexcitabilité  du  système  sympathique  tho- 
raco-lombaire. 

Au  cours  de  ses  observations,  l’auteur  a  noté  les  trois  modalités  suivantes  du  réflexe 
solaire  ; 

La  première  modalité,  la  réponse  classique  do  l’école  du  [irof.  Claude,  consiste  en 
diminulion  de  l’amplitude  de  l’indice  oscillométriqui^  jiendant  le  temps  de  l’excitalion 
de  la  région  épigastrique,  survenant  une  fois  en  même  temps  que  la  compression,  une 
autre  fois  a|)rès  une  période  latente  de  quelques  secondes.  Dans  les  deux  cas,  on  ob¬ 
serve  souvent  une  irrailiation  du  réfle.xe,  la  période  d’excitation  étant  finie.  La  dimi¬ 
nution  dos  amplitudes  oscillométriques  est  régulière. 

La  deuxième  modalité  est  caractérisée  i)ar  les  courbes,  où  l’indice  oscillométrique 
devient  progressivement  de  plus  en  ])lus  petit  et,  dans  certains  ca.9,  on])out  observer 
même  un  arrêt  du  cœur. 

Dans  la  troisième  modalité,  le  réflexe  solaire  présente  après  l’excitation,  la  diminu¬ 
tion  des  amplitudes,  qui  se  transforimmt,  après  une  période  plus  ou  moins  courte,  en 
une  augmentation  relative  durant  quelques  secondes  et  après  laquelle  il  se  produit  de 
nouveau  la  diminution  des  amplitudes. 

Ces  modalités  du  réflexe  solaire  conservent  en  princip(!  leurs  caractères  chez  le  même 
malade,  dans  les  mêmes  conditions,  et  dans  la  plupart  des  diverses  inaladiesnorvcuses. 

Dans  l’artériosclérose  du  cerveau,  où  le  réflexe  oculo-cardiaqui^  était  aboli,  l’auteur 
a  trouvé  le  réflexe  solaire  i)ositif  dans  70  %  des  cas  (00  %  dans  la  première  modalité, 
10  %  dans  la  troisième  modalité.)  Chez  les  hémiplégiques  banales,  où  la  règle  est  l’abo¬ 
lition  du  réflexe  oe.ulo-cardiaipu',  on  a  trouvé  le  réflexe  solaireseulementdans  lu  %des 
cas  (première  modalité).  Dans  les  cas  de  syphilis  cérébrido  (le  réflexe  oculo-cardiaque 
nul),  le  réflexe  solaire  était  toujours  préserd,  (prennèri^  modalité).  La  sclérose  cérébrospi» 
nale  se  mainfestait  par  l’abolition  du  réfle.xe  oculo-cardia(|ueetpar  la  [iremière  modalité 
du  réflexe  solaire  («d  %).  Dans  la  maladie  de  Charcot  on  a  mdé  l’exagération  du  ré¬ 
flexe  oculo-cardiacpie,  le  réflexe  solaire  étant  mar(|ué  par  la  prennèn^  modalité.  Chez 
les  paralytifjues  généraux  le  réflexe  solaire  était  aholi,  dans  le  tabes  on  l’a  trouvé 
jiositif  (par  la  prennèia^  modalité).  Dans  les  manih^stations  de  la  métasyphilis  le  ré¬ 
flexe  ocido-iairdia(piP  était  aboli.  La  p(diomyélite  a  montré  le  réflexe  solaire  négatif. 
Les  recherhes  ipie  l’on  a  faites  à  ce  )iropos  dans  les  syndromes  parkinsoniens  ont  été 
assez  curieuses.  Dans  ‘d.û  cas,  h^  réflexe  oculo-cardiaque  était  excepté  un  cas  seule¬ 
ment  (1)  —  toujours  |iréseut  ou  exagéré,  tandis  que  le  réflexe  solaire  était  dans  18  cas 
négatif  et  dans  les  antres  positif  (dans  .ù  cas  par  la  [iremière  modalité,  dans  ‘3  cas  par 
la  deuxième).  Les  cas  on  le  réflexe  solaire  était  positif  par  la  première  modalite  a[ipai- 
tenaient  aux  matades  présentant  des  troubles  psychiques.  Les  cas  de  la  deuxième- 


la  maerobasie.  Voir  Revue  Neiirolofiiqne  tchèque,. 
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présentait  le  signe  de 
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modalité  du  réflexe  solaire  présentaient  des  déformations  des  extrémités,  des  contrac¬ 
tures  et  des  atrophies. 

Dans  certains  cas  de  parkinsonisme,  on  a  observé  l’exagération  du  tremblement 
au  cours  de  la  compression  oculaire,  qui  s’atténuait  pendant  l’excitation  du  plexus 
solaire.  Dans  la  migraine  et  dans  l’épilepsie,  l’auteur  a  noté  dans  les  périodes  inter- 
paroxysmales  le  réflexe  solaire  toujours  marqué  ou  positif  ;  avant  les  crises  il  a  noté 
sa  disparition  et  l’exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque,  ce  qui  était  habituel.  La 
maladie  de  Dasedow  présentait  parfois  le  réflexe  solaire  positif  (deuxième  modalité). 
Dn  a  remarqué  avec  la  physiostigmine  dans  ces  cas  de  bons  résultats  thérapeutiques. 
La  môme  constatation  a  été  faite  dans  l’oelème  de  Quincke.  On  va  suivre  ces  éludes 
uussi  dans  le  domaine  des  psyohonévroses,  ce  qui  sera  l’objet  d’un  nouveau  travail 
•16  l’auteur,  A. 


CERVEAU 


Dosxjzkov  (T.).  Un  cas  d’hormétonie  de  Davidenkoff  dans  une  hémorragie 
cérébrale  ventriculaire.  Jteuuc  Neurulogique  icliniiie,  19i>h,  n»  10. 


L’auteur  décrit  un  cas  d’hnrmétonic  de  Davidenkoff  qui  s’est  développé  après  un 
ctus  apoplectique  chez  une  femme  déjà  atteinte  par  une  hémiplégie  hypotonique 
•droite.  L’horrnétonie  a  ôté  accompagnée  d'aréflexie  rotulicnne  dans  la  phase  hyper- 
^■onique  et  d’hypcrréflexic  dans  la  phase  hypotonique.  L’examen  anatomi(|ue  a 
montré  une  hémorragie  ventriculaire  fraîche  avec  la  dilacération  complète  de  la 
couche  optique,  du  corps  strié,  du  noyau  lenticulaire,  de  la  plus  grande  partie  de 
capsule  interne  à  droite  et  de  la  face  interne  de  la  couche  optique  à  gauche.  Le 
hiésoncéiihale  a  été  détruit  dans  le  tegmentum  droit,  moins  dans  le  tegmentum  gauche 
dans  les  quadrijumeaux.  Sur  la  limite  do  la  protubérance,  l’hémorragie  pénètre  sur 
la  surface  ventrale. 


D’anciennes  lé.sions  ont  été  localisées  dans  la  partie  sous-corticale  de  l’hémisphère 
eauche  (lobule  paraccntral,  circonvolution  iiariétalo  supérieure)  et  dans  les  deux 
systèmes  dcntalo-efférents.  Sébek. 


®ASK0VEC  (V.).  Un  cas  de  cysticercose  cérébrale,  lievue  Neurologique  Ichdque, 
1929,  n»  11-12. 

L  autour  a  trouvé,  à  l’autopsie,  dans  un  cas  d’épilepsie,  une  cysticercose  cérébrale 
^onsidérablc  et  diffuse.  A  côté  de  15  parasites  dispersés  solitaires,  on  a  trouvé  dans 
^^suicus  circularis  lieilli,  à  gauche,  un  «  cysticercus  racemosus  »,  à  la  surface  duquel 
la  épithélium  ciliaire.  On  n’a  jias  pu  dans  la  jiièce  relever  le  parasite  par 

•■adiograpiiic.  Remarques  sur  la  difficulté  du  diagnostic  de  la  cysticercose  cérébrale. 

SÉI.EK. 

pires.  Syndromes  extra-pyramidaux  congénitaux  (état  mar- 

)•  (Syndromes  extra-pyramidaux  congenitas).  (Status  marmoratus).  Archivas 
°  ^^fiflaaço  Ga/lréc  E.  Guinle.  Rio  de  Janeiro,  1929,  p.  G9-83. 

ALURjyjjpjQ  pjpjj-g  Syndrome  thalamique  atypique.  (Syndrome  thalamique 
ypica).  Archivas  du  Eundagao  Gajjrée  E  Guinle.  Rio  de  Janeiro,  1929,  p.  297- 
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BARRET  (Marcel).  Tuberculose  du  crâne.  BnlleUns  cl  Mémoires  de  la  Sociélé 
Nationale  de  Chirurgie,  tome  LVI,  n»  11,  p.  403-412,  mars  1930. 

Observation  d’un  homme  de  20  ans,  chez  qui  on  a  constaté  une  ostéite  primitive  du 
frontal,  avec  abcès  en  bouton  de  chemise  ayant  fusé  au-dessus  et  au-dessous  de  l’os. 
L’auteur  élimine  le  diagnostic  de  syphilis  et  d’ostéomyélite,  et  pense  qu’il  s’agit  d’un 
tuberculose  osseuse  primitive  (forme  perforante  de  Volkmann)  sans  séquestres. 

G.  L. 


NOICA  (de  Bucarest).  Observation  d’un  madade  dont  le  diagnostic  a  été  «  apha¬ 
sie  motrice  »  et  à  l’autopsie  duquel  on  a  trouvé  des  lésions  lacunaires  de 
paralysie  bulbaire.  Observation  d’un  second  malade  chez  qui  on  n’a  cons¬ 
taté  aucun  trouble  d’aphasie  et  à  l’autopsie  duquel  on  a  trouvé  une  lésion 
dans  la  troisième  frontale,  dont  le  pied  est  conservé.  Journal  de  Neurologie 
el  de  Psgchialrie,  an  XX.X,  n»  2,  p.  70-74,  février  1930. 

Relation  <ie  doux  cas  anatomo-cliniques  dans  lesquels  on  a  conslatô  ;  chez  le  premier 
malade  des  troubles  de  l’articulation  des  mots  allant  jusipi’à  l’anarthrie  conqilètc  et 
chez  le([uol  l’auLopsio  a  montré  f[u’il  n’existait  aucune  lésion  de  la  MI''  frontale,  mais 
seulement  des  lésions  lacunaires  bilatérales  classiques  chez  les  pseudo-bulbaires ;chez 
le  deuxième  malade,  une  lésion  destructive  dans  le  territoire  de  la  sylvienne  qui  a 
atteint  la  MB  circonvolution  frontale  sans  que  le  malade  ait  présenté  clini([uemcnt 
aucun  trouble  de  la  parole.  G.  L. 

FERNANDES.Un  cas  de  fronto-ethmoldite  avec  complications  crâniennes  et 
cérébrales.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psgchialrie,  an  X.X.X,  n”  2,  p.  98-100, 
février  1930. 

Observation  d’un  cas  de  fronto-ethmoïdite,  avec  phiogmon  do  l’orliite  chez  un 
homme  (ie  3.9  an“,  qui  succomba  à  la  suite  d’un  vaste  abcès  céréliral  i|u’on  ne  put 
empêcher  en  dépit  ilc  plusieurs  iutervenlions  pratiquées. 

Mn  présence  do  ces  faits,  l’auteur  se  demande  si  l’envahissement  de  l’infection  ù 
ilistance  ne  se  fait  pas  dès  le  début  do  l’affection.  G.  L. 

CHALLIOL  (V.).  Un  cas  d’hémorragie  de  la  sylvienne  (.Sopra  un  caso  di  éniorragiu 
délia  fossa  di  Silvio).  Archivin  generale  di  Ncurolngia,  psichialria  c  psicoanalish 
vol.  X,  fase.  3,  p.  2.93-201,  janvier  1930. 

Gbservation  auatoino-clinique  d’une  malade  f|ui  présenta  pendant  la  vio  un  syndro¬ 
me  se  rapprocliant,  i)ar  l’anamnèse,  l’examen  objectif  et  l’évolution,  dos  manifesta- 
lions  typi(pies  d’une  tumeur  du  lobe  temporal  droit. 

L’autopsie  montra  qu’il  s’agissait  d’une  hémorragie  de  la  sylvienne  droite  et  l’cXO' 
men  histologicpie  permit  de  mettre  en  évidence  l’existence  d’une  endartérite  et  d’un® 
méningite  basale  de  nature  indiscutablement  syphilitif[ue.  G.  L. 

GROSSONI  (A.).  Contribution  à  l’étude  des  rapports  des  traumatismes  et  d® 
la  maladie  de  Parkinson.  (Contributo  allô  studio  dei  rapport!  fra  trauma  e  mob® 
di  Barkin.snn).  Il  Cerrello,  I.X"  année,  n»  2,  p.  85-95,  mars  1930. 

L’auteur  ailmet  (lu’un  traumatisme  ([ui  détermine  des  lésions  cérébrales,  peut  p’’®' 
(luire  un  syndrome  parkinsonien.  Il  rapporte  plusieurs  cas  dans  lesquels  on  a  observé 
les  deux  faits  successivement.  G.  L. 
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VINCENT  (Clovis).  A  propos  de  l’aphasie.  Revue  criliqiic  de  Palhologie  et  de 
Thérapeutique,  1''»  année,  n"  1,  p.  137-147,  février  1930. 

L’auteur  a  eu  l’occasion,  au  cours  de  ses  interventions,  pour  tumeurs  cérébrales, 
de  constater  que  dans  un  cas  l’ablation  totale  du  pied  de  la  troisième  frontale  sur  une 
profondeur  de  un  centimètre,  a  déterminé  une  aphasie  motrice  complète  portant  sur 
le  russe  et  le  français.  Cette  aphasie  avait  disparu  au  bout  de  six  mois.  11  s’était  tait 
une  rééducation  au  cours  de  laquelle  la  parole  était  lente,  sans  intonation,  puis  la 
parole  était  redevenue  normale.  G.  L. 

UE  GIACOMO  (E.-F.)  GAMBINA.  Les  symptômes  extrapyramidaux  de  la 
cérébropathies  séniles.  (1  sintomi  extrapiramidali  dclle  cerebropatie  senili).  Jl 
Cervello,  IX”  année,  n»  2,  p.  53-84,  mars  1930. 

Les  auteurs  ont  fait  dos  recherches  cliniques  et  myographiques  à  propos  de  l’aspect 
neurologique  dos  lésions  extrapyramidalcs  chez  le  vieillard.  11  s’agit  là  d’une  nouvelle 
contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  de  la  paralysie  agitante,  qu’ils  considèrent 
comme  la  traduction  d’une  senesccnco  pathologique  précoce  des  ganglions  de  la  base. 
Ils  envisagent  aussi  les  relations  nosologiques  de  la  paralysie  agitante  et  de  la  démence 
>ienilc  au  point  de  vue  histologique  et  psychologique.  Ils  exposent  enfin  leurs  recher¬ 
ches  concernant  le  mécanisme  physiopathologique  du  tremblement  sénile. 

G.  L. 

POPPI  (Umberto)  et  ALCESTE  GONTI.  Le  syndrome  vasculaire  de  la  couche 
optique.  Contribution  clinique  et  anatomique.  Pédicule  thalamo-perforé, 
thalamo-géniculé,  pallido-thalamique,  pédonculo-tubérien.  (Le  sindromi  vas- 
colari  del  talamo  ottico.  Contributo  clinico  c  Anatomico.  l’edicello  talamo-pcrfo- 
rato,talamo-genicolato,  peduncolo-tubcriano).  Rivista  di  Paioloijia  nervosa  etneniale, 
vol.  XXXIV,  fasc.  6,  VIII”  année,  p.  82Ü-851,  mars  1930. 

Cette  étude  envisage  le  problème  clinique  de  la  localisation  des  foyers  de  ramollisse- 
'bent  dans  la  couche  optique  selon  la  distribution  vasculaire. 

Les  auteurs  admettent  que  l’on  peut  faire,  pendant  la  vie, le  diagnostic  du  syndrome 
••halamo-géniculé  (syndrome  thalarniqno  rlassi(nie),  celui  du  syndrome  perforé  (syn- 
'•romc  du  noyau  thalamique  médian)  et  celui  du  syndrome  pallido-lhalamiquc  (syn- 
‘Irotne  thalamo-capsulairc).  Les  auteurs  exposent  de,  nombreux  faits  anatomo-pathe- 
^agiques  originaux  et  attirent  particulièrement  l’attention  sur  deux  cas  cliniques 
de  syndrome  thalamique  :  l’un  médian  et  l’autre  latéral,  à  propos  desquels  ils  mettent 
en  évidence  le  trouble  moteur  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  contracture  ou  de 
crampe.  i,. 


cervelet 

^LTILLAIN  (Georges),  CHRISTOPHE  (J.)  et  BERTRAND  (I.).  Abcès 
tuberculeux  du  cervelet.  Sur  la  coloration  des  bacilles  de  Koch  dans  le  né- 
vraxe.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Sociéle  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XLV, 
n"  25,  p.  1031-1037,  12  juillet  19‘29. 

Observation  anatomojclinique  d’un  cas  d’abcès  tuberculeux  du  cervelet.  La  malade 
^ni  en  était  atteinte  n’est  restée  que  quatre  Jours  à  la  clinique  neurologique  de  la  Sal¬ 
pêtrière  où  elle  fut  amenée  à  une  phase  tardive  de  son  affection  qui  avait  débuté  cli- 
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niquemcnt  deux  mois  auparavant  ;  elle  mourut  subitement.  Elle  fut  adressée  à  I;t 
Clinique  neurolof'i([ue  avec  le  diaffiiostic  erroné  d’encéphalite  épidémique. 

Les  signes  cliniques  de  cet  abcès  tuberculeux  du  cervelet  ont  été  peu  nets  et  l’on 
s’explique  que  le  diagnostic  exact  n’ait  pas  été  jiorté  par  les  médecins  qui  ont  suivi 
la  malade.  La  céphalée  a  été  le  symptôme  prédominant  et  presque  unique  durant 
plusieurs  semaines,  cé[)haléc  d’ailleurs  très  violente.  Lorsque  la  malade  a  été  amenée 
à  la  .Salpétrière,  (piatrc  jours  avant  sa  mort,  on  constatait  quelques  signes  clini(|ucs 
méningés  légers,  des  signes  d’hypertension  intracrardenne  caractérisés  par  la  céplialée 
et  une  tension  maiiométrique  élevée  du  li(pude  céphalo-iandiidicn,  mais  l’examen  de 
ce  liiiuidc  ne  ilonnait,  en  dehors  d'une  faible  hyfieralbuminose,  que  des  résultats  néga¬ 
tifs.  Dos  troubles  cérébelleux  statiques  étaient  constatables,  mais  il  n’y  avait  ni  dysmé- 
trie,  ni  tremblement,  ni  nystagmiis.  Sans  doute  on  pouvait  penser  à  l’existence  d’un 
abcès,  quoi(iue  la  température  et  le  pouls  fussent  normaux,  mais  il  convient  de  remar¬ 
quer  que  l’absejice  de  toute  infection  auriculaire  ou  nasale,  d(!  toute  infection  géné¬ 
rale  rendait  difficile  l’aflirmation  du  diagnostic.  D’autre  part,  aucun  signe  clinique  ne 
permettait  de  localiser  le  siège  do  cet  abcès  dans  une  zone  Sjiéciale  d’un  hémis|ihèrM' 
cérébeileux  et  de  donner  un  conseil  d’intervention  soit  sur  le  vcrniis,  soit  sur  L’un  des- 
lobes  cérébelleux.  L’examen  anatomo-fiathologique  d’ailleurs  a  prouvé  que  toute 
intervention  (dnrurgicalc  n’aurait  jju  avoir  de  résultat  utile. 

Au  sujet  de  cette  observation  les  auteurs  produisent  quehiucs  considérations  sur 
les  techni((ues  qui  leur  ont  |ierinis  d’identifier  d’innombrables  bacilles  tuberculeux 
dans  la  subslance  nerveuse  au  niveau  des  lésions.  E.  E. 

MOURET  et  GAZEJUST  (P.).  Abcès  cérébelleux  d’origine  otique.  Soc.  anal., 
3  décendjre  lt)21. 


MOELLE 


AUSTREGESILO.  Parenté  entre  les  atrophies  musculaires  Charcot-Marie, 
Dejerine-Sottas  et  la  maladie  de  Friedreich.  Hernie  Sud-Américaine  de  Méde¬ 
cine  cl  de  Cltiruri/ie,  tome  1,  n”  3,  [).  217-2(12,  mars  11)30. 

L’autcui'  adirnd.  ipi’il  exist(^  une  grainle  fannile  de  troubles  hypotrophiques,  dont 
la  branche  principale  serait  constituée  par  la  maladie  de  l’ri(!dreich.  11  estime  ([u’il 
existe  um^  paiamté,  démontrée  ]iar  les  faits  cliniques  et  anatomo-pathologiques,  entre 
la  maladie  de  Friedreich  et  les  atrophies  du  type  Charcol-.Marie  et  Dejerine-Sottas. 
Il  signale,  en  outre,  toute  une  série  (te  (;as  intermédiaires  entre  ces  diverses  formes 
morbides.  G.  L. 

MARGULIS  (S.).  L’anatomie  pathologique  et  la  clinique  du  ramollissement 
aigu  par  thrombose  au  cours  de  la  syphilis  spinale  (l'attiologischc  Anatomie 
uud  clinik  der  akuten  thromixitiscdien  Erweichungen  hei  s[)inaler  Lues).  Deutsche 
Zeiiscbrijl  JUr  Nervenheilkunde,  bol.  113,  H.  1-3,  p.  113. 

M...  apporte  7  cas  dont  3  observations  anatomo-idiniques  de  ramollissement  médul- 
liare  par  .tliruimbose  d’oriuMiie  syptiilitiqne  de  l’artère  s|)inale  antérieure,  affection 
décrite  jmur  Ja  pfemière  fois  en  l'.)0-1  i)ar  l’reohrashensky. 

Elle  se  maulfesl*;  |)ar  une  paraplégie  à  début  aigu  ou  ai)oi)lectiformc,  flasque  tout 
d'abord,  accompagnét.'  de  troubles  sensitifs  à  dissociation  syringomyéliquc,  de  troubles 
sphinctériens  et  de  Jrjiubles  trüiilii(iues.  Lu  localisution  lésionnelle  peut  être  faite  le 
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plus  souvent  à  la  moelle  lombaire  ou  dorsale  inférieure.  D’autres  fois  l’affection  prend 
l6  type  d’une  monoplégie  ou  d’un  syndrome  de  lîrown-Séquard.  Dans  tous  les  cas  les 
principaux  symptômes  d’abord  stationnaires  régressent  lentement  et  partiellement. 
Le  mode  de  début  et  l’évolution  ultérieure  ont  une  grosse  valeur  pour  le  diagnostic 
ijui  paraît  facile  à  l’auteur. 

Le  pronostic,  en  général  mauvais  chez  les  sujets  âgés,  et  quand  le  foyer  siège  dans 
le  moelle  lombaire,  est  pour  une  grande  part  dépendant  de  l’étendue  du  ramol¬ 
lissement.  Dans  les  cas  de  l’auteur,  les  troubles  sensitifs  syringomyéliques  ne  régres-e 
eurent  que  peu  ou  pas  du  tout.  Les  troubles  moteurs  s’améliorèrent  quelque  peu,  quoique 
1®  développement  de  la  spasticité  vint  gêner  la  récuiiération.  Le  pronostic  quoad  vilam 
®st  surtout  dépendant  de  l’intensité  des  troubles  sphinctériens  et  trophiques. 

Le  traitement  a  consisté  en  injections  de  néo-salvarsan  et  debiiodurc  de  mercure, 
auxquelles  on  ajoutait  des  préparations  iodées  absorbées  per  os. 

A.  Tiiévr-NMic. 


Bourdon  (J.)  (de  Bordeaux).  Fracture  verticale  du  corps  de  la  4“  vertèbre 
loinhaire.  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux  et  du  Sud-Oucsl,  an  107,  n»  5,  20  février 
1930,  p.  i3ti. 

^ORTON  (P.)  (de  Bordeaux).  Scoliose  lombaire  chez  une  femme  présentant 
des  signes  manifestes  de  tabes  avec  grosse  arthropathie  du  genou.  Itéunion 
d  Orlliopcdic  cl  de  Chirurgie  de  V appareil  molcur  de  Bordeaux  (séance  du  10  janvier 
1930).  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux  cl  du  Sud-Ouest,  an  107,  n»  6,  28  février 
1930,  p.  178, 

^®AGendie  et  AUCHÉ  ((l(!  Bordeaux).  Quadriplégie  totale  par  luxation  en 
Arrière  de  G4  avec  fracture.  Laminectomie.  Mort.  [Soc.  analoino-clinigue  de 
Bordeaux,  séance  du  0  janvier  1930).  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux  cl  du  Sud- 
®u«sî,  an  107,  n»  7,  10  mars  1930,  p.  209. 

I^ALDemiro  pires.  L’ataxie  tabétique  aiguë.  Itcuue  Sud-Américaine  de  Méde¬ 
cine  et  de  Chirurgie,  tome  I,  n“  4,  avril  1930,  p.  340-310. 

gj^L  autour  rapporte  trois  observations  d’ataxie  aiguë.  Il  en  décrit  avec  soin  les  débuts 
®u  discute  le  diagnostic.  11  montre  que  l’ataxie  aiguë  est  un  syndrome  qui  peut 
raîtro  dans  diverses  affections  neurologiques  et  il  admet  que  le  pronostic  en  est 
a^lue  toujours  favorable,  sauf  quand  il  y  a  atteinte  bulbaire. 

on  lui  une  tliérapouti(|ue  énergi(iue  par  les  arsenicaux  associés  au  bismuth  fait 
or  l’incoordination  locomotrice  et  permet  au  malade  de  reprendre  son  activité 
“fossionnelle,  dans  l’ataxie  aiguë. 

oLoliiion  des  réflexes  et  les  altérations  pupillaires  ne  cèdent  pas  au  traitement. 
fOalade  continue  à  être  tabétique  mais  sans  ataxie.  G.  L. 

j^LlEMlRo  PIRES.  Névrite  optique  et  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry 

O'^rite  optica  e  [)aralysia  ascendente  aguda  de  Landry).  Bevisla  Olo-Neuro-Ojlal- 
oloffi'cü  g  de  cirugia  neurologica,  n®  4,  tome  V,  avril  1930. 

gehuchten.  Myélite  à  symptomatologie  de  compression  médullaire, 
“irna/  de  Neurologie  et 'de  Pstjchialrie,  30”  année,  n"  5,  mai  1930,  p.  280-281. 
Volvation  d’un  cas  de  myélite  aiguë  évoluant  progressivement  vers  la  forme 
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cirif'onéraLive  cl  nécroUque.  La  symptomatologie  clinique  :  douleurs  en  ceinture,  para¬ 
plégie  spasliquc  suivie  de  paraplégie  flasque,  anesthésie  totale  limitée  par  une  zone 
(riiyperesthésic  ;  d’autre  part  la  dissociation  albumino-cytologique,  l’épreuve  de 
Oueckcnstcdt  positive  et  l’arrêt  du  lipiodol  ont  fait  décider  une  intervention  chirurgi¬ 
cale,  Les  auteurs  font  la  critique  dos  arguments  qui  peuvent  plaider  en  faveur  d’une 
compression  ou  en  faveur  d’une  myélite  aiguë.  G.  L. 

VAN  GEHUGHTEN  et  APPELMANS  (R.).  Un  cas  de  tumeur  comprimant 
la  moelle  cervicale,  opération,  guérison.  Joi/rnaf  de  Neurologie  cl  de  Psgchialrie, 
30”  année,  n»  5,  mai  1030,  p.  Î277-280. 

Compression  de  la  moelle  cervicale  par  une  tumeur  énucléablc  comprimant  la  partie 
postérieure  de  la  moelle  de  G*  à  G*. La  régression  des  troubles  sensitivo-moteursa  été 
sensiblement  complète. 

t'ait  intéressant  à  noter,  il  existait  un  léger  degré  d’asléréognosie  au  niveau  de  la 
main  gaucho.  G.  L. 

ANDRÉ-THOMAS.  Forme  unüatérale  et  sensitive  de  la  syringomyélobulbia  ! 
coexistence  d’apophyses  costiformes  de  la  7  ‘  cervicale.  Presse  médicale. -i 
X.K.'’vVlIl”  année,  n”  30,  3  mai  1030,  p.  611-012. 

Observation  d’une  forme  purement  sensitive  unilatérale  de  syringomyélobulbia 
lOicz  une  femme  de  53  ans. 

Divers  diagnostics  ont  été  posés,  en  particulier  celui  de  radiculilo  syphilitique,  at 
d’idgies  duos  à  une  apo[diyse  Iransversc  exagérément  développée.  I, 'auteur  insista 
sur  l’importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  de,  l’affection,  des  douleurs  radicU' 
laires  f[ui  siègent  sur  un  grand  nombiM!  de  racines  et  des  sensations  de  bn'dures  ob 
de  gelures  très  étendues.  G.  L. 


ÉPILEPSIE 

RAMOND  (Louis).  Epilepsie  cardiaque.  Presse  Médicale,  n”  30,  p.  507,  avril  1930' 

RAMOND  (Louis),  VIALARD  (Serge)  et  GAY  (Georges). Epilepsie  cardiaq««> 

Bnllelins  cl  Mémoires  de.  la  Sociélé  Médicale  des  Hà[)ilaiU’  de  Paris,  40'’  année,  n” 
p.  4.50-402,  mars  1930. 

Observai  ion  d’un  homme  de  41  ans,  chez  qui  sont  apparues,  à  l’âge  de  32  ans,  des 
crises  comitiales,  sans  aucun  antécédent  héréditaire  nerveux  ([uelconque,  sans  alco®' 
Usine,  sans  saturnisme  et  sans  syphilis  clinique  ni  humorale.  Los  auteurs  rejettent 
l'hypothèse  possible  d’une  é|)ilepsie  traumatique  en  dépit  d’un  accident  dont  le  m®' 
lade  a  été  victime  et  ils  estiment  fpi’on  se  trouve  là  en  présence  do  crises  d’épilep®’® 
cardiaipio,  le  malade  étant  atteint  d’une  insuffisance  aortique  et  d’un  rétrécisseni®bt 
mitral,  avec  manifestations  d’insuffisance  cardiaque  et  crises  aslhrnaliformcs. 

Ils  discutent  la  pathogénic  de  ces  troubles,  et  pensent  qu’il  s’agit  vraisemblablcroé”^ 
de  crises  épileptiques,  consécutives  à  une  anémie  transitoire  des  centres  ncrvenl^ 
(coriex  cérébral  ou  bulbe)  en  rapport  avec  une  irrigation  artérielle  défectueuse,  d’Ofl 
gine  cardiaque,  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  qui  préside  à  l’éclosion  des  a®®’ 
dents  nerveux  de  la  maladie  de  .Stockes-Adam. 


G.  L. 
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DAMAYE  (Henri).  Etat  de  mal  comitial  à  l’état  subaigu.  Influence  aggravante 

d’un  abcès  de  fixation.  Le  Progrès  Médical,  n”  9,  p.  384,  mars  1930. 

Observation  d’un  épileptique  de  45  ans  chez  lequel  les  médications  habituelles  ne 
réussirent  qu’à  transformer  un  état  de  mal  suraigu  en  un  état  de  mal  subaigu,  qui  se 
prolongea  pendant  presque  un  mois.  Un  abcès  de  fixation  qui  fut  tenté,  produisit 
l’effet  d’un  accident  anaphylactique  et  redéclancba  l’état  de  mal  suraigu,  qui  aboutit 
®  la  mort  du  malade. 

L’autopsie  montra  qu’il  s’agissait  d’un  processus  très  lent  de  méningo-encéphalite 
généralisée,  discrète,  et  qu’il  existait  un  tout  petit  gliosarcome  du  quatrième  ventri¬ 
cule. 

L’auteur  pense  qu’il  s’agit  d’une  syphilis  probable  et  insiste  sur  l'évolution  anor- 
®ale  de  cet  état  de  mal  comitial.  O.  L. 

^EINGRAW  (Samnel  M.).  Rythme  respiratoire  des  épileptiques  entre  les 
accès,  in  J.  of  nervous  and  mental  Discases,  vol.  70,  n»  4,  octobre  19-29,  p.  373. 

Le  rythme  respiratoire  dos  épileptiques  entre  leurs  accès  serait  toujours  ralenti 
Par  rapport  au  rythme  normal.  Cette  modification  ne  semble  pas  influencée  par  le 
'bminal,  non  plus  du  reste  quecyar  aucune  autre  médication. 


NOTKIN  (J.).  Manifestations  épileptiques  dans  l’encéphalite  épidémique 
chronique,  in  .Jonrn.  of  nervous  and  menlal  Diseasrs,  vol.  71,  n"  1,  janvier  193n, 
P-  27,  etn'>9,  p.  ICO. 

Revue  générale  des  cas  d’épilepsie  jacksonienne  ou  généralisée  dans  l’encéphalite 
épidémique,  additionnée  d’un  cas  nouveau. 

L’auteur  pense  que  l’épilepsie  relève  de  perturbations  vasculaires,  la  localisation 
crises  n’ayant  aucune  importance  puisque  les  convulsions  peuvent  être  produites 
P®'’  l’irritation  de  n’importe  quelle  partie  du  système  nerveux. 

P. 


"^ElVtpLjj  FAY.  L’Epilepsie,  in.  J.  of  nervous  and  menlal  Diseases,  vol.  71,  mai  1930, 
n»5,  p.481. 

Longue  étude  de  plus  de  1.50  pages  tendant  à  prouver  que  les  crises  convulsives 
"'^lèvent  d’un  étal  d’hydratation  exagérée  de  l’organisme.  Lorsque  celui-ci  peut  être 
^“fveiUé  et  influencé  on  obtient  une  diminution  très  notable  des  accès  de  grand  et  de 
P^Rtmal.  P.  BémAui:i;. 


LïAN  (Camille).  De  l’épilepsie  cardiaque.  Bull,  el  Mémoires  de  la  .Soc.  médicale 
Hôpitaux  de  Paris,  3'  série,  40»  année,  n'>  14,  séance  du  11  avril  1930,  p.  635 
à  641. 


L’épilepsie  dite  cardiaque  est  la  conséquence  tantôt  des  crises  d’ischémie  eneé- 
dues  aux  ptoses  cardiaques  dans  le  syndrome  de  Stockes-Adam,  tantôt  de 
uongestiQjj  œdémateuse  passive  encéphalique  due  à  l’insuffisance  cardiaque,  celle-ci 
'^vant  être  généralisée  ou  au  contraire  presque  monosymptomatiqueparle  tait  d’une 
^Posystolio  locale  encéphalique. 

J,  ®'*^®foi8  ces  perturbations  circulatoires  encéphaliques  semblent  incapables  de 
à  elles  seules  la  grande  épilepsie,  tantcelle-ciestrarechezlescardiaques.  Aussi 
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.est-il  plausible  cio  penser  qu’elles  constituent  seulement  une  cause  occasionnelle  dé- 
(dancliant  les  manifestations  ciiniques  d’une  maladie  épileptogène  latente.  Cette  in¬ 
terprétation  semble  toujours  de  mise  pour  l’insuffisance  cardiaque,  elle  est  souvent 
valable  pour  le  syndrome  do  Stokes-Adam  qui  cependant  peut  exceptionnolloment 
causer  à  lui  seul  la  grande  épilepsie.  G.  L. 

MARCHAND  (L.).  Hémorragie  de  la  glande  pituitaire.  Soc.  anal.,  18  novembre 
1 922. 


Trouvaille  d’autopsie  chez  une  femme  morte  en  état  de  mal  épileptique. 

L.  M. 

TRABAUD  (./.).  La  malaria,  maladie  convulsivante.  Dnlhlin  de  l'Académie  de 
Médecine,  3“  série,  tome  GUI,  94"  année,  p.  575-578. 

Non  seulement  l’existence  de  crises  convulsives  au  cours  de  la  malaria  sont  un  fa'^ 
actuellement  classiciue,  niais  il  existe  un  petit  mal  palustre  avec  des  absences  et  des 
fugues  ;  on  peut  même  observer  de  la  confusion  mentale  onirique  avec  hallucinations 
■dans  le  paludisme  chronique, et  cette  psychose  [lalustre  serait  à  rapprocher  des  psy 
choses  transitoires  et  par  accès  de  l’épilepsie  larvée  qui  réalisent  un  véritable  état 
second.  L’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  est  aussi  de  régie  au  cours  des 
accidents  nerveux  de  la  malaria  et  le  signe  de  lîabinski  qui  marque  la  fin  de  l’atta¬ 
que  épileptique  a  été  observé  après  l’accès  palustre  épilejitogène. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BUSGAINO  (V.-M.).  Les  recherches  récentes  sur  Tétiologie  et  la  pathogéot® 
de  la  confusion  mentale  et  de  la  démence  précoce.  Encéphale,  an  XXV,  n° 
p.  48-56,  janvier  1930. 

DECROLY  (O.  et.  J.).  La  démence  et  l'idiotie  chez  l’enfant.  Journal  de  NeüN" 
logic  cl  de  P.vjchialrie,  an  XXIX,  n”  8,  août  1929,  et  an  XXX,  n»  I,  p.  32-38,  ja®' 
vior  1930. 

Los  auteurs  rapportent  deuxcasdans  lesquels  chez  un  enfant  on  avait  fait  le  diaghO® 
tic  de  démence,  mais  dans  lesquels  l’évolution  ultérieure  semble  devoir  faire  réviser®® 
diagnostic. 

Il  s’agit  dans  le  deuxième  cas  d’une  enfant  de  3  ans  et  4  mois  chez  laquelle  on  coh® 
ta  te  des  réactions  négatives  violentes  (colères,  cris  violents  et  prolongés),  une  absen®® 
presque  totale  d’intérêt  pour  les  personnes,  des  stéréotypies  (balancements,  cha 
monotone,  sucement  du  pouce),  enfin  un  besoin  continuel  de  mouvement. 

Il  faut  ajouter  û  cela  que  l’enfant  est  très  longue  à  réagir  et  qu’il  y  a  une  abs®®®* 
presque  totale  d’éducabilité,  bien  que  certaines  acquisitions  linguistiques  aient  ® 
conservées. 
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Tous  ces  symptômes  pourraient  faire  penser  à  un  état  démentiel, mais, d’autre  part, 
les  auteurs  éliminent  le  diagnostic  d’idiotie  parce  que  la  marche  est  apparue  à  peu 
prés  normalement,  les  signes  de  retard  ne  sont  survenus  qu’après  la  première  année, 
enfin  le  retard  mental  porte  surtout  sur  les  fonctions  de  compréhension  et  beaucoup 
moins  sur  les  fonctions  de  l’activité.  Selon  les  tests  classiques  la  mentalité  dépasse- 
■rait  de  40  é  50  le  niveau  de  l’idiotie. 

G.  L. 

MEIGNANT  (P.).  Quelques  documents  sur  Thérèse  Nerimann,  la  «  stigma¬ 
tisée  »  de  Konnersreuth.  L’hij(/iène  mcnlalc,  an  XXV,  n"  1,  p.  1-28,  janvier  1030. 

Etude  détaillée  du  cas  de  Thérèse  Neumann,  croyante  d’une  petite  ville  du  haut 
l’alatinat  bavarois,  âgée  de  32  ans  et  qui  présente  des  guérisons  mystérieuses,  des 
stigmates,  des  extases  et  des  visions. 

Ces  différentes  manifestations  de  la  toi  de  Thérèse  Neumann  sont  décrites  tout  à  tour 
'6t  le  récit  se  termine  par  une  observation  médicale  de  Thérèse  Neumann  prise  par  le 
Prof.  Ewald.  G.  L. 


LEVI-BIANCHINI.  Insuffisance  du  moi  affectif,  facteur  d’une  psychose  dé¬ 
pressive  et  d’une  criminalité  psychopathique.  (Insutficienza  evolutiva  delT 
•îgo  ettotivo  corne  fattore  di  una  psicosi  depressiva  e  di  criminalita  psicopatica). 
Archivlo  f/cncrnlc  di  Ncurologia,  Psichialria  e  Psicoanalisi,  vol.  X,  fasc.  5,  p.  2C2- 
272,  30  janvier  1930. 


P*UCA  (A).  Les  éthico-asthéniques  (fragilité  du  sens  moral).  (Gli  etico-astcnici. 
Labili  del  sens  morale).  Àhnali  di  Ncurologia,  an  XLIII,  n®  5,  p.  105-215,  sep¬ 
tembre-octobre  1929. 


NARdi  (J.).  Le  syndrome  de  puérilisme  mental  dans  la  schizophrénie  consi- 
déré  au  point  do  vue  do  la. psychanalyse  (La  sindrome  di  puerilismo  mentale 
bella  schizofronia  considerata  anche  dal  punto  di  vista  psicoanalitico).  Archivio 
fJi^neraie  di  Ncurologia,  Psichialria  e  Paichoaualisi ,  vel.  X,  fasc.  3,  p.  300-307,  30  jan- 
’vier  1930. 


L  auteur  émet  l’hypothèse  suivante  :  le  puérilisme  mental  représente  une  tendance 
"''Consciente  à  se  soustraire  à  une  ambiance  réelle  dans  laquelle  la  vie  idéo-affective 
®t  surtout  instinctive  et  sexuelle  du  sujet  ne  peut  pas  se  développer  dans  le  sens  de 
propres  réalisations. 

^  D  où  par  compensation  le  refuge  dans  une  ambiance  factice,  mais  capable  de  fournir 
■■eprésentations  qui  réalisent  jusqu’à  un  certain  point,  même  matériellement,  les 
'Sirs  dont  il  est  privé  (syndrome  psychopathique  de  compensation)  et  que  le  sujet 
trouver  dans  l’état  plus  simple  et  plus  adapté  de  l’enfance.  G.  L. 


®TCHEPare  (Bernardo).  Conception  psychologique  de  la  démence  (Concepto- 
PS'cologico  de  la  demencia).  llcuisla  de  Psiquialria  del  Uruguay,  an  I,  n»  2,  p.  114- 
mars  1929. 


®GHIPp  (P  mouvement  d’hygiène  mentale  en  Allemagne.  L'Hygiène 
mcnlalc,  an  XXIV,  n“  8,  p.  '232,-237,  septembre-octobre  1929. 
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MEIGNANT  (Paul).  Travaux  hollandais  sur  la  démence  précoce  et  la 
schizophrénie.  Encéphale,  an  XXIV',  n°9,  p.  774-794,  novembre  1929. 

MENDOZA  (J.).  Le  trépied  psychique.  Revue  sud-américaine  de  Médecine  el  de 
Chirurgie,  t.  I,  n“  1,  p.  29-39,  janvier  1930. 

RODRIGUEZ  (Rafael  E.).  Assistance  familiale  des  aliénés,  ce  que  l’on  pourrait 
faire  en  Uruguay,  (.\sislencia  familiar  de  alienados.  Lo  que  podria  hacerse  en  el 
Uruguay.)  Rcvisla  de  Psiquialria  del  Uruguay,  an  I,  n”  2,  p.  169-226,  mars  1929. 

DESFOSSES  (P.).  Quelques  réflexions  sur  l’utilisation  sociale  des  cerveaux. 
L'Hygiène  menlulc,  an  X.XIV,  n»  9,  p.  266-270,  novembre  1929. 

GHAVIGNY  (P.).  La  psychiatrie  militaire.  Sa  position  actuelle.  L'IIygièi.e 
mentale,  an  XXIV,  n»  9,  p.  253-2Ô7,  novembre  1929. 

HESNARD  (A.).  Sur  la  neuro-psychiatrie  dans  la  marine  française.  L'Hygiène 
mentale,  an  XXIV,  n»  8,  p.  257-26.6,  novembre  1929. 

REPOND  (A.).  La  prophylaxie  des  troubles  nerveux.  L'hygiène  mentale,  an  XXIV; 
n»  8,  p.  221-231,  septembre-octobre  1929. 

L’auteur  s’attache  à  faire  une  analyse  minutieuse  de  toutes  les  circonstances  fami¬ 
liales  et  do  toutes  les  erreurs  éducatives  et  pédagogiques  qui  peuvent  devenir  les 
facteurs  de  troubles  nerveux  ultérieurs.  G.  L. 

ALVAREZ  (Celia).  L’imitation  chez  les  enfants  anormaux  et  arriérés.  (La 

imitacion  en  los  niftos  anormale  y  retardados).  Bolclin  del  Inslilulo  Psiquialrico, 
an  I,  n»  2,  p.  117-120,  juillet-août-septernbre  1929. 

PENNACCHI  (Fabio).  Les  groupes  sanguins  dans  la  démence  précoce.  (I  gruppi 
sanguigui  luilla  demeu/a  prccoi'c.)  Annali  delV ospedale  Psichialrico  provinciale  In 
Perugia,  an  X.XIII,  p.  5-43,  janvier-décembre  1928. 

HANDELSMAN  (Joseph).  Accès  de  délire  périodique  avec  exhalation  d’une 
odeur  fétide  (Foetorœ  kreusis)  dans  un  cas  d’encéphalite  épidémique. 

Annales  médico-psychologiques,  an  LXXXVII,  n»  4,  p.  329-344,  novembre  1929. 

Trois  ans  après  un  épisode  encéphalitique,  d’ailleurs  peu  net,  un  homme  de  20  ans 
présente  des  accès  de  délire  intermittent. 

Le  fait  curieux,  c’est  que  le  malade  au  cours  de  ses  accès  exhale  une  odeur  fétide 
qui  l’incommode  lui -même.  C’est  au  début  de  l’accès  que  le  malade  commence  à  exhaler 
une  odeur  fétiilc  spécifique,  qui  ne  provient  pas  de  la  bouche,  mais  de  la  surface  entière 
de  la  peau  et  particulièrement  du  tronc.  Cette  odeur  s’exhale  même  lorsque  le  malade 
prend  un  bain  et  change  de  linge  chaque  jour. 

Pendant  l’exhalation  de  l’odeur,  la  peau  du  corps  entier  est  sèche  et  on  ne  constate 
de  sueur  nulle  part.  Ce  n’est  qu’ultérieurement,  avec  l’exacerbation  de  l’accès,  que  le 
malade  commence  è  transpirer,  et  si  fortement,  qu’à  l’apogée  de  l’excitation  sa  chemise 
est  toute  trempée,  de  même  que  la  face  et  les  extrémités. 

Pendant  cette  transpiration  l’exhalation  de  cotte  odeur  fétide  diminue  progressive¬ 
ment  pour  disparaître  enfin  tout  entière.  Lorsque  le  malade  est  en  sueur,  l’odeur  n® 
se  fait  plus  sentir. 
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Lii  dur.’io  de  l’iîxliiilatioii  vnrio  beaucoup  :  dans  les  accès  courts,  elle  n’est  pas 
longue  (par  cvomplo,  daus  une  observation,  à  peine  15  minutes).  Par  contre,  on  a  pu 
observer  une  exhalation  de  3  heures  pendant  un  accès  plus  long.  L’intensité  de  l’odeur 
est  variable,  tantôt  très  forte,  tantôt  à  peine,  perceptible.  Pondant  l’accès,  à  côte  des 
sueurs  surabondantes  on  observait  une  série  de  phénomènes  d’ordre  neuro-végétatif  : 
dilatation  dos  pupilles,  accélération  considérable  du  pouls, arythmie,  cyanose  légère 
de  la  face. 

L’auteur,  à  ce  propos,  rappelle  une  observation  d’épilepsie  fétide  décrite  par.Stcr- 
ling,  mais  daus  ce  cas  l’odeur  se  dégageait  de  la  bouclie  et  non  de  la  surface  du  corps. 

G.  L. 

Darder  (Ventura-C.)  et  ALLUSTIZA  (Maria  i.).  Contribution  à  l’étude  des 
psychoses  simultanées  et  communiquées  (Goutribucioii  a  Icstudio  de  las  psieosis 
simultaneas  y  comunicadas).  licvisla  de  Psiqiiialria  dcl  Uriiguaij,  an  I,  n"  3, 
p.  24.5-2Ü7,  mai  1929. 

Les  auteurs  rapportent  trois  cas  de  délire,  communiipié  et  s’attachent  à  étudier  les 
divers  facteurs  qui  peuvent  intervenir  dans  le  processus  de  la  contamination  men¬ 
tale. 

C’est  ainsi  qu’ils  rangent  parmi  les  qualités  qui  assurent  l’influence  do  contamina¬ 
teur  sur  la  victime,  le  prestige,  l’intelligence,  le  caractère.  dramati(iue  et  inqiressiou- 
hant  des  conceptions  délirantes  et  la  vraisemblance  du  délire. 

t>o  la  môme  manière,  ils  rangent  iiarmi  les  conditions  psychologiques  qui  favorisent 
•a  contamination  chez  le  contaminé  la  vie  intime  et  les  intérêts  communs,  les  espé¬ 
rances  et  les  craintes  communes  dans  les  cas  de  délire  systématisé,  de  persécution  ou 
ô’ambition. 

Ils  considèrent  encore  comme  conditions  pathologiques  favorables  cliez  le  contaminé 
I  Impressionnabilité,  la  débilité  mentale  et  la  débilité  défensive  du  raisonmnnent. 

I-cs  auteurs  concluent  à  l’irresponsabilité  médico-légale  de  l’individu  piissif  dans 
ces  délires.  G.  L. 

ARSIMOLES  (L.)  et  VAINSTOC  (A.).  Un  cas  de  simulation  inconsciente  d’hy- 
pochohdrie  urinaire.  Annnlen  médico-psijnlwlogitnies,  an  87,  n"  4,  p.  309-314, 
novembre  1929. 

Il  ne  s’agit  pas  d’un  cas  do  simulation  consciente  avec  psychasténie  vraie,  mais 
Un  cas  do  suggestion  inconsciente  utilisée.  G.  1,. 

Ï^EDALIÉ  (L.)  (de  Genève).  Les  facteurs  endo-  et  exogènes  dans  la  schizophré- 
hio  et  dans  la  psychose  maniaque  dépressive.  Encéphidepan  .X.\IV,n"  10, p. 821- 
décenabre  1929. 


EABRizi  (Giovanni).  Les  psychoses  catatoniques.  (I.e  psicosi  catatoniche). 
Nuova  rivisUi  di  CUnicu  ed  Assislenza  Puiehiidria  e  di  terapia  upplicata,  an  IV, 
'’ol-  2,  p.  1-1.98,  novembre  1929. 


EESOILLE  (H.)  et  SZUMLANSKI  (René).  Syndromes  mentaux  comportant 
^6s  réactions  dangereuses.  Diagnostic  d’urgence.  Formalités  de  l’inter- 
ûoment.  Gazelle  des- lUipilanx,  an  GUI,  n»  8,  p.  125-128,  25  janvier  1930. 


^ANDOLINI  (Hernani).  L’autisme  supérieur  et  sa  signification  psychanaly- 


nSVUK  NEUHOLOCUQUK.  -  T.  Il,  N»  3,  SBPTBMUKB 
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tique  (O  aul.ismo  suparior  c  a  sua  so"tu»l'(iRiicni)  iisyrluinalyiica).  Imprrnsa mcdica, 
au  V,  11"  2‘2,  p.  (iOI,  20  iioviunbro  1020. 

DE  MOOR  (L.)  uL  HAMELINCK  (Oi;  (laud).  Démence  d'allure  paralytique  avec 
syndrome  humoral  fortement  déficitaire.  ,l(iiiniiil  de  Nciinildi/ir  cl  de  l'si/cliiu- 
Iric,  au  XXIX,  n"  0,  p.  O.OO-albi,  scpLiunbro  1020. 

f.c.s  aiil.aur.s  |■a])pul■l^;ul.  ruliscrval.iuu  d’uu  lualada  df'i;  du  02  ans  ipii  pràscrdail 
l’aspccL  ('.linii]ua  d’uu  pai'alyl iipie  {'t'uiiu-al,  aliirs  (pic  les  exaiiicus  de  labui'alidrc  uiaii- 
Lraic.iil,  uu  li.-W.  ui'f'al.if  dans  le  sauf'  oL  le  liipiidi;  (•('(pbalo-nu  liidicu  cl.  une  n'‘a(;liou 
de  (luillaiii  et  de  l’aiidy  positive  dans  le  liipiidc.  lui  deuxii’uuc  exaiucii  buuioial  ideii- 
tiipie  au  pveinior  eoïmddaut  avec  uuc  af;Riavaliou  de  l'i'dal  du  uialadc  iiadla  les  au¬ 
teurs  à  instituer  uu  traitement  s[iéei[ique. 

Un  troisième,  examen  humoral  praticpié  à  la  suile  de  ca  trailcmeiil  montra  le  mi'''m(’ 
rcisiiltat  dans  le  sauf,',  mais  uu  résultat  douteux  dans  le  li((uide  ei';)dialo-ra(diidien . 
Ua  roaidion  de  l’audy  et  de  Uuillain  reste  toujours  positive,  l.es  auteurs  se  demandeiil 
s’il  n’y  aurait  pas  lieu  d’invmpier  là  une  syphilis  Ik'I édilaire  (d.  insisteni  d’aulre  pari 
.sur  la  valeur  de  la  ri'nietiou  au  benjoin  eolloïdal  ipii  s’est  monlive  dans  ee  cas  d’une 
rcmaniuable  constance.  (1.  I,. 


THÉRAPEUTIQUE 


ABRIL  (Augustin-M.).  Le  traitement  du  syndrome  épileptique  ('l'ratamienlo 
del  e.anoei-  larini'eo).  Ilcuixla  de  l-‘si(ini(driii  //  Nciirüloi/iii,  I.  I,  n"  p.  (j.'i.'i-O'lü, 
novembi'e-di'ieembru  1 020. 

HORNSTEIN  (S.).  Contribution  à  l’étude  de  la  thérapeutique  dans  les  états 
psychiques  dépressifs.  Tlicsc.  de.  Biicdrcsl,  n"  3301,  1020,  42  pages,  'l'ip.  «  Uon\'or' 
biti  l.iterare  »,  Hue.arest,  1020. 

1, 'auteur  a  obtenu  des  améliorations  ou  des  rémissions  dans  des  cas  de  déjiression 
psychi(|uu.s.  avec,  ou  sans  anxiété  par  des  injections  iiitraveiiieuses  de  vaccin  anti- 
typhiiiue,  associé  à  une  solution  de  cacodylate  de  soude  (33  %),  à  une  sidution  d*’ 
chlorure  do  chaux  (Kl  %)  et  à  un  extrait  d’ovaire  désalbiiminé.  (1.  I.. 

STEFANESCU  (E.-M.).  Ionisation  par  le  salicylate  do  soude  et  l’azotate  d’aco- 
nitine  dans  le  traitement  de  la  névralgie  faciale.  ÏVn’.sa;  de  Biir.iircsl,  1020, 
n"  3372,  31  pages,  'l'ip.  C.arageale,  UuearesI,  1020. 

I.a  technifpie  de  riouisatiou  médicamenleuse  dans  le  traitement  do  la  névralgie 
l'ae.iale  est  iudi(|uée  longuement  dans  cidle  thèse,  où  on  insiste  particulièrement  sUf 
l’emploi  des  solutions  de  salicylate  de  soude  et  d’a/.otate  d’aeoniline. 


lOAN  (Traian  H.).  Ionisation  salicylée  dans  le  traitement  de  la  névralgi® 
intercostale.  T/n'.vc  de  Bueuresl,  n"  33(i  1,  1020,  4H  pages. 

1,’anlenr  insisie  sur  les  diverses  eondillons  d’apparilion  de  la  névralgie  intercostal*' 
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II  Rrivisagn  los  divers  Lraitemcnts  possibles  et  considère  que  le  meilleur  traileinerit  est 
encore  l’imiisation  salicylée.  G.  L. 

SANTANGELO  (G.).  Mode  d’action  de  la  malariathérapie  sur  la  paralysie 
générale  (Sul  meoeanisino  di  a/.ioiic  dalla  inalariatérapia  délia  paralisi  progressiva). 
Il  Polidinico  (sez.  prat.),  an  XXXVII,  n»  1,  p.  16-18,  6  janvier  1930. 


ZAICESCU  (V.-G.).  La  fièvre  récurrente  dans  le  traitement  des  affections 
du  système  nerveux,  r/ir.sc  de  Bucarest,  n»  329-1,  1929,  Tip.  «  Convorbiri  Literare  ». 
Ilucarest,  1929. 

l^'auteiir  préconise  l’inoculation  de  la  fièvre  récurrente  dans  le  traitement  des  aflcc- 
lions  du  système  nerveux. 

I-a  fièvre  récurrente  peut  être  produite  par  diverses  sortes  de  tréponèmes,  mais  il 
donne  la  préforenee  au  treponema  Huttoni,  agent  de  la  fièvre  africaine,  parce  que  les 
nceès  qu’elle  provo(iU(!  sont  plus  courts,  moins  violents,  et  les  accidents  moins  graves 
9Ue  ceux  rpie  provoipie  la  fièvre  récurrente  européenne. 

cas  de  nécessité,  on  peut  supi)rimur  les  accès  par  un  trail.ement  au néo-salvarsan. 
L  uuLcnr  n’a  c.onstaté  aiicum!  complication  mais  les  résultats  tliéra])eutiques  qu’il  a 
ol'tenns  nnt  été  nuis.  G.  L. 

BENVENUTI  (Marino).  Les  modifications  du  syndrome  humoral  et  de  l’état 
du  sang  à  la  suite  de  la  malariathérapie  et  de  la  thérapeutique  spécifique 
dans  la  paralysie  générale.  (Sulle  modifioa/.ioni  délia  sindrome  umorale  e  del 
quudro  ematologico  in  seguito  alla  malarizzazionc  c  alla  terapia  specifica  nella 
paralisi  progressiva).  Il  Cervello,  an  VIII,  n”  G,  p.  341-361,  15  décembre  1929. 

ï-’anteur  pense  que  si  l’on  constate  une  diminution  progressive  et  précoce  de  l’albu- 
'dine,  (le  la  lymphocytose  et  des  globulines  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  d’autre 
I*'*''!-.  a  la  fin  du  traitement  spécifique  postmalarique,  la  négativation  de  la  réaction 
da  Wassermann  dans  le  liquide,  la  transformation  de  la  courbe  du  type  paralytiques 
■  type  .syphilitique  dans  la  réaction  au  mastic,  une  augmentation  notable  des  lym¬ 
phocytes  du  sang,  comparativement  à  leur  taux  primitif  et  enfin  une  amélioration 
®*‘nique_  espérer  une  rémission  durable. 

*^8pendant  l’auteur  estime  qu’il  n’est  pas  encore  possible  de  formuler  un  critère 
Pronostique  concernant  les  résultats  éloignés  des  rémissions  précoces. 


®EUCCI  (Generoao).  Vitesse  de  sédimentation  des  érythocytes  chez  les  para¬ 
lytiques  généraux  traités  par  la  malariathérapie  (Vélocité  di  sedimentazione 
dogli  eritrocili  nella  terapia  malaria  délia  paralisi  progressiva).  Il  Cervella,  an  VIII, 
h,  p.  245-255,  15  octobre  1929. 


l-’augmentatin 

■‘«^dytnpms  g.n 

Physico-chinnqm 

^‘■«nde  du  piasnii 

'dbutnines. 


1  vitesse  de  sédimentation  des  globules  rouges  dans  le  sang  de.s 
ti'aités  par  la  malariathérapie  est  due  à  dos  modifications 
[ilasma  et  des  globules.  Elle  est  due  aussi  à  une  labilité  plus 
m  excès  de  la  proportion  des  globulines  par  rapport  à  celle  des 
G.  L. 


t>E  AYALA  (Isidro).  Traitement  par  le  »  treponema  hispanicum  » 
mentales -et  neurologiques  (’rratarniento  por  el  «  Treponema  his- 
icum  »  do.  afecciones  mentales  y  ncurologicas).  Ilansla  de  Psiquialria  dr,l  Uruquaij, 
n»  9,  p,  mai  19’29,  et  Anales  de  la  Pacullad  de  Medicina,  juin  1929. 
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l.’aiil.iMir  il  (issiiyi!  depuis  plus  de  de.ux  uns  île  Irait, er  diverses  ufl'ecUons  rnenLulcs 
un  neuriilneiijues  pur  lu  fièvre  réeurreule  espuenole. 

(>,1.1,0  fièvre  csL  iiruduife  pur  le  «  l,re|)uneiua  liispuuieuin  »,  isolé  pur  Sadi  de  ijueii 
eu  11)2(1  el,  apporl,é  eu  Uiiiifuay  eu  11127  par  Hrunipl. 

[,e  tre[)Ouema  hispuuicurn,  selon  oel  auteur,  u’a  aueiiu  des  iuconvénieul.s  ni  des 
dangers  des  trépoiièrues  cuiployés  jusipi’à  préseid.  Il  ne  se  propage  pas  par  les  purusiles 
linmaius  et  provoque  elle/,  l’iionnne  une  infection  liénigno,  bien  tolérée  dans  tous  les 

be  trepoiienia  hisfianieiim  se  conserve  dans  le  coiqis  des  ornitliodorus  marocanus, 
son  agent  vecteur  naturel.  Il  se  conserve  aussi  chez  les  rats  et  les  souris  blanches,  e.t 
l'on  U  pu  en  obtenir  des  cultures. 

Le  virus  peut  èire  inoculé  fie  différentes  façons.  Sur  les  deux  cents  inoculai  ions 
pratiquées  par  l’auteur,  S(l  l’oid  été  avec  du  virus  conservé  chez  les  rais,  20  avec  des 
cultures  et  100  par  la  transmission  de  sang  d’un  malade  à  l’autre. 

Les  malades  inoculés  ont  généralement  ipiatre  accès  fébriles  qui  durent  qnaire  jours 
chacun,  et  entre  lesquels  il  y  a  des  inlervalles  apyréthpies  de  3  à  b  jours.  Les  accès  se 
caractéi'iscnt  par  do  la  céphalalgie,  des  voniissernents,  des  sueurs,  un  malaise  général, 
et  lorsqu’ils  cessent  il  se  produit  en  général  des  frissons. 

.\|)rès  le  ipiatrième  accès,  la  fièvre  disparaît,  mais  comme  railleur  a  constaté  alors 
l’existence  de  tréponèmes  chez  le  malade,  il  pratique  une  injection  de  0,30  de  salvarsan 
pour  faire  disparaître  l’infection. 

L’auteur  a  ainsi  inoculé  cette  infection  à  dos  malades  atteints  de  démence  précoce, 
de  fiaralysie  générale,  d’é|)ilepsio,  de  parkinsonisme  postencéphalitique,  de  manie, 
de  mélancolie,  de  psychose  hallucinatoire  chronifiue,  de  chorée  de  Sydenham. 

Pour  ce  qui  est  dos  déments  précoces,  sur  122  malades  inoculés,  17  malades  ont  pu 
reprendre  leur  vie  ordinaire.  Chez  32  autres  l’état  s’est  amélioré  d’une  manière  évi- 
denle,  le  reste  des  malades  n’a  pas  présenlé  d’amélioration  durable. 

Parmi  les  paralytiques  généraux,  trois  malades  sur  onze  ont  été  considérablement 
améliorés  et  ont  pu  reprendre  leur  activité  professionnelle. 

Les  résultats  (ddenns  chez  les  épileptiques  paraissent  moins  intéressants.  D’ailleurs 
les  résultats  obtenus  intéresseraient  surtout  aux  dires  de  l’auteur,  l’épilepsie  d’origine 
infectieuse. 

L’auteur  insiste  surtout  sur  les  bienfaits  de  cotte  thorapeutifiue  dans  le  parkinso¬ 
nisme  encéphalitifiue  et  dans  la  chorée  de  Sydenham. 

A  propos  de  cette  dernière,  affection,  l’auleur  rap[iorte  le  cas  d’un  cnfaid  fie  12  ans, 
atteint  d’une  chorée  rebelle  depuis  un  an  el  demi,  ipii  aurait  été  rapidement  et  com¬ 
plètement  guéri  par  cette  I hérapeutiipie. 

L’auteur  ne  donne  pas  île  résullals  aussi  [iréc.is  à  propos  des  autres  affections  ipj’il 
a  traitées  de  la  même  manière,  mais  il  admel,  en  tout  cas,  ipie  les  procéflésile  pyrétlio- 
Lhérapie  doivent  être  a|)plifpiés  ilans  toutes  les  maladies  nerveuses  d’origine  infec¬ 
tieuse  connue  ou  soupçonnée.  (L  L. 

POJOGA  (N.).  Traitement  de  la  paralysie  générale  par  la  malariathérapi® 
et  le  problème  de  l’expertise.  Annales  méilico-psijcIiDlnijiiines,  an  LX.XXVHi 
n"  4,  p.  21)8-308,  novendire  102!). 

La  guérison  de  la  paralysie  générale  peut  être  fdd,enue  à  l’aiile  fie  la  seule  malariO' 
thor.apie,  sans  traitement  consécutif,  mais  cependant  il  est  ulile  il’apidiquer  le  Irailc- 
ment  S[iéc.irique. 

La  faculté  de  Iravail  peut  être  reconstituée  com[ilctement  ajirès  la  malariaUiérapi(îi 
mais  sonlemeiit  dans  les  cas  récents,  c’est-à-dire  si  la  maladie  ne  dure  pus  depuis  plus 
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lie  six  mois  à  iiii  ou.  Si  la  malartio  dure  dc.[mis  six  mois,  un  an,  dix-liuii  mois  ol  davan¬ 
tage,  la  malariatlicra[iio  ne  peut  avoir  alors  qu’un  succès  n'Iatif. 

üans  les  cas  où  l’affecLion  est  aussi  ancienne,  on  ]ieul  observer  des  cas  de  mûri 
blalgré  la  malariatliérapie  (l’auteur  a  |iu  observer  un  (;as  de,  mort  uiu!  année  et  demie 
après  la  sortie  de  l’inlpital  cliez  un  malade  (pii  n’avait  pas  eu  de  traitement  siiécifiipie 
Consecutif  et  un  autre  malade  chez  qui  sont  apparus  nue  paralysie  faciale  et  des  phé¬ 
nomènes  aphasiques). 

I^es  cas  qui  remontent  à  plus  d’un  au  et  demi  à  trois  ans  sont  alisolumeut  incurables, 
niais  la  malariatliérapie  retarde,  semble-t-il,  le  processus. 

L’amélioration  et  même  la  qnérison  complète  ne  s’observent  pas  toujours  aussitôt 
après  la  malaria,  mais  parfois  après  plusieurs  mois. 

La  ([uestion  de  la  malariatliérapie  et  de  son  efficacité  a  pour  (■.orollidre  la  recherche 
des  indices  sur  lesquels  il  faut  se  guider  pour  restiluer  scs  droits  à  un  paialytiipie  géiié- 
cal  guéri. 

A  ce  point  de  vue  deux  faits  très  importants  sont  à  noter  :  1"  la  reeonsliluliou  ib'  la 
laculté  de  travail  peut  survenir  après  la  malariatliérapie,  dans  un  espace  de  temiiscpn 
peut  se  prolonger  jusipi’à  (i  mois  ;  2“  ou  dépit  de  celte  reconstituliou  eomplète  de  cette 
faculté  de.  travail,  les  indices  somatiques  de  la  paralysie  générale,  au  moins  (piehpies- 
nris  (réflexes,  pupille)  peuvent  subsister,  ainsi  ipie  les  réactions  biochimii|ues,  celles-ci 
au  moins  pendant  nu  certain  temps  iqirès  le  traitement.  La  guérison  est  seulement 
«■inique. 

L’importance  de  la  réaction  du  sérum  sanguin  et  dn  liipiide  céphalo-rachidien  esl 
ailleurs  évaluée  divorsemeut. 

Wagner-, fauregg  lui-méu  le  considère  ([uc,  dans  certains  cas,  après  la  malariatliérapie, 
■a  réaction  du  liquide  céphalo-raclndien  devient  de  ]ilus  eu  plus  faible  et  finalement 
faut  à  fait  rmgative,  môme  sans  aucun  traitement  consi'icutif  spécifiipie,  on  vertu  de 
■a  seule  action  tardive  énigmatique  de  la  malariathérajiie.  (’.c  sont  justement  les  cas 
véritable  guérison,  non  menacés  de  récidive,  tandis  i[ue  dans  les  antres  cas,  le  liquide 
«aphalo-racliidien  n’évolue  pas  vers  l’amélioration  graduelle  et  les  récidives  sont 

F'ossibles. 

L  auteur  insiste  sur  le  tait  que  dans  l’état  actuel  do  nos  connaissances  rexameu  du 
^■'luide  céphalo-rachidien,  surtout  dans  le  courant  des  premiers  mois,  mais  jusipi’à 
hlois  à  un  un  après  la  malariatliérapie,  ne  fournitpas  de  critère  permettant  de  donner 
an  jugement  sur  la  guérison  du  cas  donné. 

■■  an  déduit  que  les  experts  appelés  fi  se  prononcer  sur  l’aptitude  d’un  individu  à 
•■entrer  dans  ses  droits,  doivent  savoir  que  : 

*°  La  commission  ne  doit  pas  ôtre  nommée  avant  six  mois  écoulés  à  la  suile  de  la 

'"e'aHathéraiiie. 

Les  réflexes  exagérés,  les  inqiilles  inégales,  etc.  {l’importance  de  la  dysarthrie  et 
tremblemerit  est  beaucou[)  plus  grande),  de  merne  que  la  réaction  de  Wassermann 
Pasitive  dans  les  deux  années  qui  suivent  la  malariatliérapie,  ne  prouvent  pas  que  la 
•Maladie  continue,  ou  tout  au  moins  ne  prouvent  pas  l’ineapacilé  de  .service  dans  le 
«Urant  des  queh|ues  années  suivantes.  1,’examen  doit  se  borner  à  la  reconnaissance 
"  faculté  de  travail,  c’est  dire  qu’il  doit  être  par  nature  psyehotechniiiue. 

G.  L. 

(Enrique).  La  malariathérapie  est-elle  absolument  sans  danger? 
®  ùialariaterapia  desde  el  ])unto  de  vista  higienico,  es  absolumente  iiiocna  ?). 
■Arcèiuo.,  anjenlinos  de  Neiirologia,  vol.  IV,  n"  1,  p.  2(M-‘208,  mai  1020. 

auteur  discute  les  dangers  do  contamination  possible  [lar  le.  paralytique  général 
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1  (i’urio  nili'U"dc8  ans  atloioto  do  il 


11»  .'iO,  p.  n7-H2,  l'i  O 


102  Iniiléos  par  la  i 


r  MXIn-iiir.  an  Od.  o"  .'il,  p.  22s;-2:i2,  20  oïdoliir  1020. 


d  Ile  Psiirhiiilrir,  an  29,  11“  1,  p.  38  47,  janvior  1020. 
1,0  ilial  ooiisUl.iio  im  liypnoü.pio  ot  sédatif  qui  dormo  do  très  lions  rés 
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il  produit  le  môme  effet  que  le  somnifène.  Le  dial  n’occasioiuie  pas  de  complication 
grave. 

En  cas  d’excitation  lô^ère  ou  moyenne,  on  emploie  des  comprimés  ou  des  ampoules 
a  la  dose  de  ‘iO  à  40  ccntif'ramiues  par  jour.  lin  cas  d’excitation  très  intense,  on  doit 
utiliser  le  dial  en  ampoules,  à  la  dose  de  2  à  4  ampoules  par  Jour  avec  adjonction  d’un 
'lemi  il  un  milligramme  d’hyoscine  ou  de  scopolamine.  E.  F. 

LARRIBÈRE  (Jean)  (d’Alger).  Le  traitement  de  l’éclampsie  par  le  somnifène. 
Gazelle  dcn  Uâpilaii.e,  an  102,  n"  .l,  p.  79,  10  janvier  1929, 

E’auteur  a  employé  le  somnifène  dans  quelques  cas  d’éclampsie.  11  a  olil.enu  l’arrêt 
iustantanè  des  (Tises  et  les  fietus  no  siunhlent  pas  avoir  été  incommodés  |)ar  le  médi¬ 
cament.  11  est  permis  d’espérer  d’excellents  effets  du  somnifène  dans  l’éclampsie. 

E.  F. 

CIOTTE  (G.)  fdel.yon).  Quelques  réflexions  sur  2207  cas  de  rachianesthésie 

liullelins  et  Mnnnires  de  la  Suriélé  naliiinale  île  Cliiruryie,  an  59,  n"  .1,  p.  127,  23  jan¬ 
vier  1929. 


HAIM  fAvram  Marcovici).  Contribution  à  l’étude  et  à  la  thérapeutique  de  la 
rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  (Contriljutiuni  la  studiul  si  lerapia  retrac- 
tiei  aponevro/.ei  palrnare).  ï'/ic.sc  de  Jtucarest.  1929,  édit.  Instit.  de  Arte  Urafice. 

Les  altérations  Iraumaticiues,  inflammatoires  et  toxiques  des  troncs  nerveux,  ont 
ceproduit  (pielipiefois  la  rétraction  de  1’  aponévrose  jialmaire. 

Les  traumatismes  médullain^s  et  les  radiculites  ont  aussi  re|iroduit  la  maladie  de 
Lupuytnui,  Dans  (jutdiiues  cas  on  peut  déceler  le  facteur  liérédilaire  et  coiiffénilal.  Le 
plus  souvent  cette  maladie  est  ré(iuivalent  de  l’artiiristisme, décrit  sous  la  forme  du 
*  '■humutisme  fibreux  »  so  us  l’influence  des  troubles  ffénéraux  de  la  nutrition. 

Le  fait  ,[uo  c,(dte  affection  est  le  plus  souvent  bilatérab!  dénote  sa  dépendance  de 
^Lit  de  la  nutrition  des  tissus  sous  l’influi'uce  des  systèmes  neuro-vè<;élatit  et  endo- 
Winicn.Le  fait  ipi’on  rencontre,  la  maladie  de  Duiiuytren  parmi  les  épilepticpies  amèiu' 
uunelure  ([u’on  peut  la  considérer  comme  un  si^jne  de  déf'énéi'(>scence.  l.e  traitement 
^^Ui  r.d  „  ap|)oi'le  aucune  aiTiélioration  locale,  l.e  traitement  chirurp-ical  par  l’excision 
■'  '•'ssus  rétra(d,és  donne  (pndquefois  des  résultals,  mais  très  inconslauts.  l,(i  traiUï- 
U6nt  local  ]iar  la  radiotliérapic  ])aliuair(^  profonde  modifie  1(^  |dus  sou\  (‘ut  la  rélrac- 
‘un  de  raponévros(!  ]ialmaire.  E.  P'. 

'^HAVANY  (J.-A.),  ARNAUDET  (A.)  et  GAILHARD  (J.).  Méningite  céré- 
bro-spinale  à  méningocoques  A  traitée  par  la  trypaflavine  intrarachidienne. 
®«érison.  Hiillelinn  el  M/'mniren  de.  la  SneiélU  inéilicale  de.’t  Hôpitaux  de.  Paris,  an 
^LV,  1,0. ,>5^  |,  12  jiullel  1929. 

/Observation  concernant  une  jeune  femme  (raitée  dès  la  première  semaine  de  sa  mé- 
,  Pour  ce  traitement  les  auteurs  ont  uniquement  mis  en  (ouvre  une  médication 
uiotliéi'a|iii|„a  sous  forme  de  trypaflavine,  (ju’ils  ont  utilisée  à  des  dilutions  relati- 
ent  faibles  en  cnqdoyant  principalement  les  injections  intraraebidiennes  étaf'ées, 
Pecessoireinent  la  voie  mtraveineuse.  I.a  voie  d’introduction  du  médicament  par  in- 
thi  divers  étaj'es  du  névraxe  n’est  peut-être  pas  étrani'èrc  au  succès  de  la 

‘'^'•opeutique.  E.  F. 
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ADLERSBERGr  (D.)  et  POR&ES  (O  ).  Remarques  sur  la  communication  de 
MM.  Marcel  Labbè,  Justin-Besançon  et  J.  Gouyen  intitulée  :  «  Accidents 
consécutifs  au  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  par  le  tsu-trate  d’ergo- 
tamine.  »  BulIeAins  e.l  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  HûpilauxdeParis, anXLV, 
n»  27,  p.  1202-1205,  18  octobre  1929. 

On  sait  que  les  auteurs  ont  été  les  premiers  à  préconiser  le  traitement  du  syndrome 
do  Basedow  par  rorqotamine.  Ils  se  déclarent  parfaitement  d’accord  avec  Labbé, 
Justin-Besançon  et  Gouyen  lorsqu’ils  mettent  en  garde  contre  le  danger  pouvant  ré¬ 
sulter  do  l’administration  de  doses  abusives. 

Il  n’en  subsiste  pas  moins  que  l’action  très  favorable  do  l’ergotamine  sur  le  syndrome 
do  Basedow  a  été  enregistrée  par  les  auteurs  et  par  de  nombreux  autres  observateurs  et 
que  ce  médicament  constitue  un  très  precieux  onriclnssement  de  la  thérapeutique. 

E.  F. 

TIBI  (David-Léon).  Le  traitement  de  l’insomnie  des  psychoses  par  l’allyliso- 
propylacéturéide.  Thèse  de  Lyon,  1928,  65  pages,  Bosc  et  Riou,  éditeurs. 

B’allylisopropylacéturéidc  est  un  sédatif  hypnogène  doux,  constant  dans  ses  effetSi 
absolument  inotfensif  et  sans  aucun  effet  nocif  sur  le  cœur  et  sur  le  rein. 

La  destruction  rapide  de  l’allylisopropylacéturéide  dans  l’organisme  est  garante 
de  l’absence  de  l’effet  cumulatif  L’cxiiérimentation  clinique  a  confirmé  en  tous  points 
les  résultats  de  l’expérimentation  physiologique.  L’allylisopropylacéturéide  est  faO" 
lement  absorbable,  très  bien  toléré  et  présente  une  maniabilité  très  grande.  11  es* 
cependant  nécessaire  de  rechercher  pour  chaque  malade  la  dose  optima. 

Ce  médicament  agit  [larticulièrement  dans  les  insomnies  de  préoccupation,  les  insoni' 
nies  des  anxieux,  des  démences  organiques  et  précoces,  moins  peut-être,  mais  cepem 
dant  avec  une  efficacité  certaine,  dans  les  insomnies  des  grands  excités  maniaque®' 
11  semble  donc  que  l’allylisopropylacéturéide,  hypnotique  sédatif  doux,  puisse  rendre 
dans  la  jiratique  médicale  courante,  et  particulièrement  dans  les  asiles  d’aliénés,  1®* 
plus  grands  services.  E.  F. 

ESTOR.  Varicelle  et  zona.  XI"  année,  n»  1,  p.  32-34,  janvier  1930. 

Cas  do  varicelle  survenue  che-/.  un  nourrisson  do  0  mois  et  demi,  alors  ((u’on  ava>^ 
observé  (pielques  jours  auparavant  un  -/.ona  chez  la  personne  chargée  de  surveiH®'^ 
l’enfant. 

L’auteur  discute  la  relation  de  ces  deux  faits  et  ne  pense  pas  devoir  conclure. 

G.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Poilier».  —  Société  Française  d’imprimerie.  —  1930. 
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RÉVISION  DU  SYNDROME  DE  BENEDIKT 
A  PROPOS  DE  L’AUTOPSIE  D’UN  CAS  DE  CE  SYN- 
DROME.  FORME  TRÉMO-CHORÉO-ATHÉTOl DE 
ET  HYPERTONIQUE  DU  SYNDROME  DU 
NOYAU  ROUGE 


MM.  SOUQUE.S,  CHOUZON  et  I.  BKRTHANI)  (1) 


Nous  apportons  à  la  Société  l’autopsie  d’un  cas  de  syndrome  de  Benc- 
^ikt.  La  malade,  morte  l’an  dernier  à  l’rtgede  .oO  ans,  en  avait  été  atteinte 
^  l’âge  de  2  ans.  Elle  avait  été  présentée  ici,  en  1225,  et  son  observation 
clinique  se  trouve  consignée  dans  notre  Bulletin  (2).  Nous  allons  d’abord 
la  reproduire,  les  symptômes  n’ayant  subi  depuis  cette  époque  aucune 
Modification  notable.  Nous  exposerons  ensuite  les  lésions  et  nous  essaie- 
rons  d’interpréter  les  symptômes  à  la  lumière  de  ces  lésions.  Nous  ter- 
Minerons  par  quekfues  considérations  sur  la  nécessité  de  reviser  l’histoire 
clinique  et  anatomique  du  syndrome  de  Benedikt  et  d’étudier  sesrapports 
les  lésions  du  noyau  rouge.  Nous  nous  clïorcerons  de  démontrer 
^ue  le  syndrome  de  Benedikt  non  seulement  n’est  pas  dû  à  une  lésion  du 
aisceau  pyramidal  mais  qu’il  relève  d’une  lésion  du  noyau  rouge,  etqu’il 
existe  une  forme  trémo-clioréo-atliétosique  et  hypertoniiiue  des  syndromes 
ce  noyau. 

Ofiseruaiion  clinique.  —  Marie  K...,  ans,  ik'ir  li  terme,  sans  dystocie,  marcIie  et 
arte  (le  bonne  heure.  A  l’àge  de  2  ans,  au  cours  d’un  6tat  cérébro-méningé  indéter- 
dai  aurait  duré  deux  ou  trois  semaines,  elle  se  nnd,  un  jour,  à  pousser  des  cris, 
aière,  accourue  de  la  pièce  voisine,  la  trouve  [laralysée  du  côté  gauche  et  remanpie 


Revue 


NKUAOLOUIQUH.  — 


4,  OCTOBHE  1930. 


378 


souQuns,  cnouzoN  et  i.  rtEnmAND 


(JUT  r.BÜ  droit  est  dévié  en  dehors.  L’onfant  so  remit  assez  vite  et  put  recommencer  à 
marsluir,  mais  dirrioiieraent  cl  sur  la  pointe  du  pied.  Les  monvomenls  involontaires 
n’auraient  apparu  dans  le  càté  t,Muche  (juo  deux  ans  après  ce  début  ;  ils  auraient  i)ris 
d’emblée  tout  le  côté  hémiparésio  ;  légers  au  début,  ils  auraient  augmenté  progressi- 
vaaunt  d’intensité.  Us  ser.iient  i]nmuabi(!menL  lixés  depuis  très  loiigtemjjs. 

Eldl  nclur.l  (noveinbro  IDéâ).  — ■  U  existe  une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun, 
du  côté  droit,  et  des  mouvements  involontaires  spontanés  avec  parésie  et  contrac¬ 
ture,  du  côté  gauche. 

L’examen  de  la  face  montre,  à  gauche,  des  p(!lites  secousses  cloniques  dans  les 
muscles  iieanciers  :  frontal,  sourcilier,  muscles  de  la  houjipe,  p(!aucior  du  cou,  avec 
d(^s  fossettes  latérales  au  menton.  Le  sourcil  est  surélevé,  la  fente  palpébrale  plus 
étroite  qu’.i  droite,  le  sillon  naso-génien  i)lus  accentué,  comme  dans  un  hèmispasmc 
clonique  do  la  face.  La  ])arési(!  se  manifeste  par  l’impossibilité  de  l’occlusion  isolée  de 
l’ieil  gauche,  une  légère  déviation  à  gauche  de  la  langue  tirée  hors  de  la  bouche,  la 
faiblesse  du  peaucier  f(ui  ne  se  contracte  pas  dans  l’ouverture  do  la  bouche,  la  fermeture 
des  lèvres  moins  nette  à  gauelie  qu’.i  droite  dans  l’acte  do  souffler.  La  contracture 
parait  peu  marquée.  11  n’y  a  pas  do  paralysie  apparenUi  du  voile  du  palais,  bi(m  (juc 
la  malade  accuse  des  troubles  intermittents  dans  la  déglutition  des  liquides. 

Au  membre  supérieur,  l’altitude  est  la  suivante  :  épaule,  légèrement  surélevée,  avant- 
bras  en  jjronation  et  flexion  à  angle  <lroit  sur  le  bras,  main  en  hyperflcxion  et  déviée 
vers  le  bord  cubital,  doigts  fortmnent  fléchis  dans  la  paume,  surtout  le  troisième  et 
le  quatrième,  pouce  tantôt  appli(jué  contre  la  face  ext(Tnc  do  l’index,  tantôt  replié  vers 
la  paume. 

A  l’état  de  repos,  les  mouvements  involontaires  sont  brusques,  amples,  irréguliers, 
choréiformes  dans  une  ciu'taine  mesure.  Cependant  leur  direction  est  à  pou  près  cons¬ 
tante,  et  ils  sont  plus  rythmés  et  moins  étendus  que  les  secousses  choréiques  vulgaires. 
Ils  sont  si  gênants  (jue  le  sujid  maintient,  ipiand  colalui  est  possible,  le  membre  malade 
avec  sa  main  saine.  En  réalité  elle  garde  pres(iu(^  constamment  son  membre  supérieur 
gauche  appliqué  derrière  le  dos.  Les  mouvements  involontaires  S(!  pa.ssent  surtout 
dans  l’épaule  où  l’abduction,  l’adduction,  la  i)rojeotion  en  avant  et  en  arrière  se  suc¬ 
cèdent  sans  cesse,  et  dans  le  coude  sous  forme  d’fcxtension  et  de  flexion  do  l’avant-bras. 
11  s’ensuit  un  choc  répété  di^  l’avanl-bras  et  surtout  du  poing  sur  le  thorax,  d’où  sans 
doute  l’habitudiq  prise  par  la  malade,  île  maintenir  son  membre  appliqué  dans  le  dos. 
Le  poignet,  la  main  et  les  doigts  ne  présentent  pas  de  mouvements  involontaires,  à 
l’exception  de  l’auriculaire  qui  est  animé  de  secousses  de  flexion  et  d’c.xtensiün,  plus 
rapides  et  i)lus  brusques  (}ue  dans  l’athétose.  11  faut  ajouter  ijue  tous  ces  mouvements 
spontanés  s'exagèrent  |)ar  les  mouvements  intentionnels. 

La  contracture  est  extrêmement  marquée.  t)n  peut  la  vaincre  en  ])artie  au  niveau 
de  l’épaule,  où  l’on  parvient  à  produire  de  l'abduction,  de  l’adduction  et  une  circuiU' 
duction  limitées.  On  parvient  a  étendre  presipie  complètement  l’avant-bras,  mais 
l’extension  du  poignet  est  inijiossible.  On  parvient  à  redresser  les  doigts,  mais  inconi' 
plètement,  au  niveau  des  articulations  métacarjio-phalangicnnes.  L’extension  du  mé' 
dius  et  de  l’annulaire  est  [ilus  limitée  (juc  celle  des  autres  doigts,  le  pouce  excepté  qui 
est  le  plus  mobile  de  tous. 

Los  mouvements  volontaires  sont  impossibles  ou  limités.  Ils  sont  impossibles  auX 
doigts  et  au  poignet  ;  au  coude,  la  flexion  et  l’extension  sont  très  limitées  ;  à  l’épaule, 
l’abduction,  la  propulsion,  la  rétroimision,  l’élévation  du  bras  sont  possibles  dans 
uni'  certaine  mesure.  Tous  ces  mouvements  sont  très  faibles  et  l’impotence  fonction' 
nelle  est  à  peu  près  com|ilète. 

.\u  membre  inférieur,  la  cuisse  est  en  forte  adduction  à  tel  point  qu’elle  arrive  presque 
à  recouvrir  le  genou  n|i|)osé.  Elle  est  légèrenumt  fléchie  sur  le  bassin,  la  jambe  un  peu 
fléchie  sur  la  cuisse,  le  pied  en  varus  équin. 

Les  mouvementsinvolonlaires  sont])lus  accentuésà  la  cuisse  qu’aux  autres  segments 
du  membre  inférieur.  A  la  cuiss(h  les  mouvements  d’abduction  et  d’adduction  dominent. 
11  y  a  peu  de  mouvements  au  genou,  qiiehpies  mouvements  d’extension  et  de  flexioU 
au  eou-de-pied,  ((uelques  mouvements  île  flexion  et  d’extension  aux  orteils  (le  gfU® 
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lonls  involontiiiiTs  sonl.  plus 
rappi'ochc'iit,  plus  du  Lrom- 


orteil  restiiiil,  souvi'ul,  eu  extension  dund.le).  Le 
ri'-fçuliers  et  moins  amples  (ju’au  membre  su|)(n'i( 
bleineiit  ((ne  de  la  olioréo-atliétose. 

ba  eonlraeture  est  un  [)ou  moins  marifuée  (pi’au  membre  supérieur.  T,es  mouvements 
passifs  sont  plus  limités  ;  au  pied,  ils  sont  possibles  mais  d’amplil.ude  diminuée,  sur- 
t'OUt  pour  l’abduction  ;  à  la  jambe,  rext(msion  (^st  incomplète,  la  flexion  assez  bonne. 
Quant  aux  mouvements  actifs,  la  malade  étend  et  fléebit  incomplètement  la  cuisse  ; 
l’extension  d(!  la  Jamlje  est  limitée  et  la  flexion  satisfaisante  ;  au  pied,  l’abduction  et 
1  adduction  sont  presque  nulles,  la  flexion  et  l’extension  médiocres.  Dans  tous  ses 
biouvements  la  force  est  diminuée. 

La  marche,  est  difficile,  claudicante,  spasmodi([ue.  Quand  la  malade  veut  marcher, 
varus  équin  s’accentue  considérablement  ;  le  mendme  qaucho  n’atteint  le  sol 
^lu’après  une  ou  deux  secousses  involontaires  ;  le  pied  se  pose  n’importe  ofi,  frappant 
le  sol  par  la  partie  antérieure  de  son  bord  externe.  I,a  malade  est  obligée  de  porter 
•inmédiatoment  le  membre  sain  on  avant  au  point  voulu  ;  elle  ne  peut  en  effet  rester 
appuyée  sur  le  pied  gaucho  qu’un  très  court  instant. 

A  la  tûte,  en  dehors  des  secousses  cloniifues  do  la  face  que  nous  avons  déjà  men¬ 
tionnées,  il  ne  semble,  pas  y  avoir  de  mouvements  involontaires.  .Xu  dire  de  la  iiatiente, 
ii  se  produirait  parfois  des  secousses  brus(picsdu  cou  (]ui  seraient  indépendantes  de 


tout 


mouvement  propagé. 


Tous  ces  mouvements  involontaires  du  côté  gauche  du  corps  sont  continuels  et  n 
cessent  que  pendant  le  sommeil.  Ils  n’ont  pas  notablement  varié  depuis  plus  do  trente 
®bs  que  l’un  de  nous  connaît  celle  malade.  Difficiles  à  classer,  ils  tiennent  du  tremble- 
■hent  et  de,  la  choréo-athétose.  Ils  sont  augmentés  par  les  mouvements  intentionnels, 
sinsi  que  par  la  fatigue  et  les  émotions. 

Les  réflexes  tendineux  sont  impossibles  à  examiner  au  membre  supérieur,  à  cause 
de  la  fréquence  et  de  l’amplitudi’  des  mouvements  involontaires,  et  aussi  à  cause  de 
0  Contracture.  ,\u  membre  inférieur,  il  est  difficile  de  les  rechercher.  I.e  réflexe  rbtu- 
no  paraît  pas  exagéré  et  il  n’y  a  pas  de  clonus  :  le  pincement  de  la  face  dorsale 
pied  ne  provoiiue  pas  l’extension  du  pied.  Quant  au  signe  de  llabinski,  en  raison 
des  secousses  fréquentes  d’extension  et  di‘  flexion  des  orteils,  aussi  bien  que.  de 
extension  souvent  duralile  du  gros  orteil,  il  est  impossible  d’affirmi'r  l’existence  do 
ce  signe. 

L  n’existe  pas  d’anesthésie.  Il  y  a  quelques  troubles  de  la  sensibilité  subjective  : 
crampes  du  membre  inférieur  gauche,  surtoutdu  mollet,  et  arlhralgies  vives  et  paro- 
^ystiques  de  l’épaule,  dues  probablement  àl’hypertoniemusculaire  (daux  mouvements 
'^yolontaires  |)articulièrement  vifs  et  accentués  à  réi)aide. 


Lestro 

e  sens  de  la  longueur  et  de  l’épaisseur. Cet  arr 
■  Upérieur  qui  est  raccourci  et  grêle.  Four  en  donner 
^  la  styloide  du  cubitus  à  l’extrémité  de  l’auriculai 
aax  centimètres,  au  détriment  du  côté  gauche.  I.’ai 
supérieur  <iu’à  l’inférieur,  et,  dans  ci 


u-qué  a 

idée,  il  suffira  de  dire  que, 

1  trouve  une  différence  de 
•oïdiie  est  plus  manluée  au 
est  très  nette,  à  la  cuisse  et 

sensible  à  la  jamiie.  Four  comprendre  cet  arrêt  de  développement  etson  intensité, 
"le  se  rappeler  que  la  maladie  remonte  à  l’àge  de  2  ans.  11  n’existe  pas  do 
^bles  Vaso-moteurs,  pas  de  troubles  intellectuels. 

Ce  1  '’Xameri  des  yeux  montre  une  paralysie  incomplèle  du  moteur  oculaire 

d’iîp!'^'’'*'’  '''’l''’  ‘l'''’!*'  ■  fbîvial.ion  du  globe  en  dehors,  limitation  des  mouvements 

•blaU ‘1  abaissement  et  d’adduction,  l’as  de  ptosis  vrai.  I.a  |iupille  droite,  peu 
il  a  \i’ .  ■’eagil  pas  a  la  lumière  (réflexe  direct  et  réflexe  consensuel).  [Kn  11)25, 
*n>primé  par  erreur  typographique  que  les  réflexes  [lupillaires  étaient  conservés. 
U  B^î*^'*^***'  a  raceommodation  ?  ('.'est  difficile  à  affirmer.  I,c  fond  do  l’aulest  normal.] 
*’cnf  amhiyopie  considérable  de  cet  d'il,  par  défaut  d’usage,  remontant  à 

dy  L  n'y  a  de  diplopie  que  pour  les  objets  très  rapprochés.  Ni  hémiopie,  ni 

tiop^,"?'^atopsie,  ni  rétrécissement  du  eham|i  visuel.  1,’o'il  gauche  est  absolument 
‘^L  II  n’a  pas  été  fait  d’examen  de  l’oreille. 
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(lüLLe  observation;  publiée  il  y  a  (àn([ans,  était  suivie  de  brel's  commen¬ 
taires  sur  le  siège  probable  fie  la  lésion.  L’atteinte  du  pédoncule  céré¬ 
bral  était  attestée  j)ar  la  disj)osition  alterne  des  pbénomènes  cliniques. 
I.a  (picstion  discutéf!  était  de  savoir  si  b;  noyau  rouge  et  le  faisceau  pyra¬ 
midal  étaient  toucbés.  On  admettait  ([u(!  le  noyau  rouge  devait  être  lésé, 
et  «  (pie  les  mouveimud.s  involoid. aires  doivent  être  dét(;rminés  par  l’at¬ 
teinte  de  (;e  noyau  ».  Ouant  au  faisetaiu  pyramidal,  malgré  l’absence  de 
signes  de  la  série  jiyramidale,  on  croyait  à  son  altération,  étant  donné  ([u’il 
s’agissait  d’un  syndrome  iiuamtestabb!  (b;  Benedikt  et  ((ue  ce  syndrome 
exigeait  une  atteinte  du  fidseeau  [lyramidal.  On  disait:«  11  n’ya  ni  clonus, 
ni  exagération  des  réflexes  tendineux...  l’e.xtension  du  pied  par  le  pince¬ 
ment  de  la  peau  n’existe  jias.  Le  signe  de  Babinski  ne  peutètre  allirmé... 
nous  avons  cejiendant  l'inqu-ession  (fue  le  faisceau  jiyramidal  est  atteint.  » 

Cette  femme  a  survécu  jiendant  b  ans  sans  pré,senter  de  modifications 
ajipréciablcs  de  son  syndrome,  bille  est  morte  d’asystolie,  le  5  juillet 
1929.  Voici  les  résultats  de  l’autopsie. 

Obscrimlion  analomo-palholnf/iiiuc.---  I.('  cerveau  examiné  à  l’autopsie  no  présente 
aucune  altération  appréciable.  Après  rlurcissemont  prolongé  dans  le  formol,  une 
coupe  transversale  pratiquée  dans  la  région  des  pédoncules  cérébraux  révèle  l’exis¬ 
tence  d’une  lésion  limitée  de  la  calotte  mésocéplialique.  Tout  le  tronc  cérébral  est 
mis  à  cliromer  dans  le  liipiide  de  Muller  ainsi  que  la  région  sous-optique  et  les  noyaux 
gris  centraux.  Des  couix's  sériées  ]iraliqnées  dans  tonte  la  hauteur  du  tronc  cérébral 
permettent  de  suivre, sur  des  jiréparations  au  Weigert, l’extension  du  foyer  lésionnel 
et  toute  rétcndue  des  dégénérescences  secondaires. 

La  lésion  mésocéplialique  en  foyer  est  strictement  localisée  à  l’hémi-calottc  méso- 
céphalique  droite.  11  s’agit  manifestement  d’un  ramollissement  qui  a  pris  l.’apparence 
d’un  feutrage  celluleux  conslilué  par  un  lacis  de  fibres  névrogliques  plus  ou  moins 
dissocié  par  un  œdème  interstitiel.  11  n’existe  aucun  corps  granuleux  à  l’intérieur  du 
foyer,  la  lésion  no  présente  pas  de  caractère  évolutif.  Son  asiicct  histologique  confirme 
l’ancienneté  delà  dégénérescence  ]irimitive  remontant  à  près  de  cinquante  ans.  L’ap- 
])arition  de  celle,  lésion. à  un  moment  où  les  centres  nerveux  n’avaient  pas  encore 
atteint  leur  plein  dévelojjpemeut, a  entraîné  non  seulement  des  dégénérescences  secon¬ 
daires  sur  lesfpjelles  nous  reviendrons  plus  loin,  mais  encore  une  hérniatrojdiie  dU 
tronc  cérébrid.  11  cxist((  aussi  une  asymétrie  très  maripiée  des  différents  centres  et 
faisceaux  myéliniques  d’un  côté  à  l’autre  du  |ilan  médio-sagiltal. 

1.  Sur  une  coupe  horizontale  [(assaut  [lar  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs) 
au  moment  oii  le  noyau  rouge  atteint  sou  plein  déveIo[)[)emcnt,  le  foyer  lésionnel  est 
très  net.  De  forme  irrégulière,  il  siège  exclusivement  dans  le  noyau  rouge  :  la  plus 
grande  [(artic  du  noyau  veutrolaténd  est  détruite,  le  noyau  central  est  également 
très  touché,  l’ar  contre  un  segment  im|(ortant  du  noyau  rubrifjue  dorso-médian 
indemne,  on  y  reconnaît  nu'me  ([uehiues  é[)ais  trousseaux  myélinisés  ajipartenant 
aux  racines  de  la  111''  jiaire  (fig.  1). 

En  avant,  le  foyer  de  ramollissement  parvient  jusciu’aux  abords  immédiats  de  l’eîV 
trémité  inleriuf  du  locus  uiger.  Il  existemème  uncerlain  degré  de  pAlourdansTexlrémit^ 
médiale  de  la  formation  noire  de  SOmering,  [jàleur  due  à  une  dégénérescence  partiell® 
et  vraisemblablement  secondaire  de  ([uclques  libres  myéliniques. 

En  dedans,  le  foyer  empiète  sur  les  racines  de  la  lll"  paire,  mais  ne  parvient  P»® 
jus([u’ù  la  méniiig((  de  res|)ace  [jerforé  [(oslérieur.  L’atteinte  des  fibres  do  la  lll'  pair® 
n’est  c(u’tainemnnt  [dis  massive,  car  il  persiste  un  c((rlain  degré  de  myélinisation  d®® 
liiets  radiculaires  au  niveau  de  leur  émergfuice  inler[>édunculaire. 

l’ius  en  dedans  encore  sur  lu  ligne  médiane,  on  est  fra|)pé  par  l’absence  pres(jU® 
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droite  porl.aiiL  cxeliisivomont  sur  le  noyau  rouge.  Le  noyau  central 
mbriipie  est  entièrement  détruit,  le  noyau  latéro-veni ral  l’est  prescpie 
<‘nti('i(unent,  le  noyau  dorso-niédian  présente  un  segment  encore  in¬ 
demne.  Oiiant  au  i»ôle  supérieur  du  noyau  rouge  et  au  corps  de  Luys,  ils 
Sont  entièrement  intacts  ainsi  (pie  les  diverses  formations  de  la  région 
sous-opti([ue. 

f'Onsécul  ivement  à  cetl.e  lésion  destructive,  on  observe  une  atrophie  et 
Une  asym(’‘l-rie  de  toutes  les  formations  tegmentalcs. 

Le  faisceau  rnbro-spinal  est  manifesi.ement  dégénéré  à  son  passage 
dans  la  commissure  de  b’orel,  mais  il  est  impossible  de  suivre  son  trajet 
ultérieur  jusipi’à  la  moelle. 

Le  laisceau  central  de  la  calotte  avec,  les  multiples  coni  ingents  ([ui  le 
‘constituent  ;  tractus  jndlido-tegmental,  pallido-olivaire,  ])allido-réticu- 
laire,  rubro-olivo-réticulaire,  montre  une  dégi'mérciseence  nette  (fu’on  ])eul. 
suivre  assez  bi(m  jus([u’au  Indbe.  La  diigi’mérescence  à  caractère  rétro¬ 
grade  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  a  dù  entraîner  des  d<‘génére.s- 
uences  profondes  dans  l’bémispbère  cérébelleux  gauche,  entraînant  à  leur 
^uiir  une  bémiati'ojdiie  du  cor[)s  restiforme  homonyme. 

^u  point  do  vue  anatomi([uo,  notre  cas  est  intéressant  à  comparer 
Uvoc  ceux  des  auteurs  suivants. 

L  observation  de  Liei-re  Marie  et  (îeorges  Guillain  comporte,  comme  la 
notre,  une  destruction  limitiie  du  noyau  rouge,  mais  ce  foyer  semble  uu 
pou  pins  ext(!rneetà  top’ograpbie  plus  élevée  (pic  le  mître.  Danslesdeiix 
Oîis  la  (lég(’méresc,enc.e  du  jiédoncub*  cérébelleux  supérieur  est  très  maiafuée 
'^uis  nous  n’avons  jias  retrouvé  l’atrophie  du  faisceau  longitudinal  ])os- 
térieur,  si  marifinie  dans  le  cas  de  l'ierre  Marie  et  Georges  (  luillain.  L’est 
0  n  peu  près  la  seule  dilTérence  au  point  de  vue  des  dégénérescences  sccon- 
nires.  Au  niveau  (b;  l’olive  bnlljaire,  homolatérale  par  rap[)ort  à  la  lé- 
*^nn,  on  nd.ronve  la  même  pâb'ur  du  feutrage  extra-ciliaire.  Il  est  très 
*’omar((nable  de  constater  (pie,  dans  ces  lésions  du  noyau  rouge,  on  n'ob- 
®orvc  pas  do  sclérose  bypertropbiipie  de  l’olive,  mais  une  atropliie  du 
‘outrage  péric.iliainî. 

‘‘ans  le  cas  de  Haymond  (d,  (  '.estan,  la  lésion  est  déterminée  par  un  endo- 
^oliome  détriiisaid,  à  ganclie  la  totalité  du  noyau  rouge,  la  partie  interne 
‘  ’uban  (|(i  li(;il,  le.  n(i\'au  de  la  IIP’  paire  ;  à  droite.,  la  moitié  interne  du 
J'o.yuii  rougi',  le  pied  du  jiiidoncule  cérébral  rosi  ant  entièi'i'ineut  respecti'. 
Voit  ([m;  {.(.s  b'sions  sont  assez  compbexes,  puisipie,  d’une  jiart,  elles  sont 
•c  uature  ni'oplasiifuc,  et  ([ne,  d’autre  ])art,  elles  ne  sont  jias  strictement 
iteos  au  noyau  rouge  d'un  smil  c.i'ité  et  envahissent  l’iiémicalotte  oppo- 

at?'^  '  i  P***’  rontre,  très  com|)arablc  au  mUre,  par  son 

,  exclusive  du  noyau  rouge  et  l’al.ropbie  rétrograde  du  jiédoncubî 

"''■''''^“lloux  supérieur.. 

fai  *^'**"’  publii'S,  comme  dans  le  n('')l  re,  la  déginiéresccnce  du 

®oeau  rubro-spinal  ne  peut  être  suivie  sur  les  coupes  sériées. 
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lù.  soimrio,  il  s’afril,  clini.fiu'mont  d’un  syndrunio  du  liuiw.likl,  (,v|.i.ruo  : 
])aridysiu  d(î  la  TII''  ])ain’  du  rûl.(' droil  ,uiouv('m(‘nLs  invo]onl,ain‘SS|Kinla- 
n.‘s,  cli...ùoal.lHM.oïdcs,  avec,  luMiiiplù-ic  luuni.-onl, raclure,  du  c.ÔLÛ 
f^aucliu  du  c.orps.  I.’aul,o[).sio  a  nioid-rô  l’cxisUuic.c  d’un  vieux  foyer  do 
ram()llisse7ue,nl,  uni(rue  (‘t  unilai.éral,  dans  le  noi/an  ronge  droil. 

La  disposifion  ail, orne  des  svinpIOines  s’(oxplii[uc  pli vsioloi>i(fueinent 
l)ar  le  siège  do  col, Le  lésion  :  la  paralysie  dlreele  du  inol.eur  oculaire  eom- 
mun  droil,  par  la  deslrucLion  des  libres  radiculaires  de,  ce,  nerf  ([ni  l.ravcr- 
senL  lo  noyau  rouge,  les  inouvoinenls  involoni, aires  du  eôlé  gauche  par 
l’al,l,(‘inl,e,  dans  ce  même  noyau  rouge,  d  u  pédoncule  cérébelleux  sujiérieur 
gauche  déjà  eid.reeroisé.  J, a  yiaralysie  di'  la  troisième  jiaire  n’a  jias  besoin 
de  commeni  aires.  11  n’en  est  jias  de  même  de  riiémiplégie,  do  la  con- 
I  racl  ure  do  l’él  at  des  réflexes,  des  moiivemeids  involontaires. 

D’abord,  (yui'lle  est  la  nature  de  cette  bénii|.légie  ?  I ielève-t-elle  d’une 
altération  du  faisceau  |)yramidal,  comme  on  l’a  cru  jiisifii’ici  ?  Il  n’y  avait 
pendaid,  la  vi(‘  aucun  signe  de  la  série  jiyramidale,  et  l’autopsie  a  montré 
l’intégrité  absolue  du  faisceau  yiyramidal.  On  ne  jieut  même  pas  invo- 
I  ce  faisceau,  puisifu’il  s’agit  d’un  vieux  foyer 
L'Iiémiparésie  tient  en  réalité  à  d’autres  causes. 
I/arrét  considérable  de  dévelo|.j)ement,  à  défaut  de  la  gêne  apj.ortée  par 
nts  involontaires  et  par  la  coidracture,  subirait  jiour  expli- 
[i  de  la  force  musculaire.  Il  n’y  a  donc  yias  de  [laralysic 
au  sens  usuel  de  ce  ti'rnie,  c’est-à-dire  [las  de  jiaralysie  motrice  jiar  atteinte 
du  faisceau  pyramidal.  Ce  n’est  donc  pas  ici  une  hémiplégie  cérébrale  vul¬ 
gaire.  Il  s’agit  d’une  lu’iniplrgie  céréhellense,  an  sens  spérinl  donné  par 
l'ierre  .Marie  à  cel  I  e  expre.ssîon  de  l'ineles  et  <le  Mann  (fui  attribuent 
allai  rairemciit  une  fonction  motrice  au  cervi'let. 

De  même  la  contracture  de  celle  malade  n’est  pas  une  contracture  ]),>'' 
ramidale.  L’est  une  hyperlonie  extrapyramidale,  analogue  à  celle  des 
syndromes  parkinsoniens  et  à  la  rigidité  des  syndromes  de  décéré¬ 
bration.  Nous  reviendrons  jihis  tard  sur  ce  su  jet. 

Ouant  aux  luouvemenis  involoni  airi'S  spontanés,  on  peut  les  attribuer 
à  la  lésion  de  la  voie  cérébelleuse,  touchée  au  niveau  du  noyau  rouge, 
relai  de  la  voie  cérébello-thalamiiyue. 

Dans  notre  cas  le  diagnoslic  de  syndrome  de  Henedikt  nous  paraît 
incontestable.  Le  cas  a  été  publié  sous  ce  I  itre,  il  y  a  c.imf  ans,  yiar 
.Soin [lies,  Lastéran  et  Dariik.  Il  avait  été  relaté  sous  ce  même  titre, 
il  y  a  trente  ans,  par  (lilles  de  La  't’oiirette  et  .lean  Lhareot.  Il  s’agit 
en’  elTet  de  la  même  femme  dont  l'observation  a  été  publiée  deux  fois, 
à  vingt-cin([  ans  de  distance.  Tous  les  neurologistes  ifiii  ont  examin*’ 
cette  malade  parmi  lesifiiels  nous  citerons  Dejerine  et  l’ierre  .Marie,  ont 
fait  le  diagnoslic  de  syndrome  de  lienedikt,  (  )r,  comme  nous  venons  dr 
le  voir,  la  lésion  épargne  le  faisceau  [lyramidal  et  détruit  le  noyau  roiigr- 
.Nous  sommes  donc,  aiil misés  à  dire  ([iie,  dans  notre  cas,  le  s 
Henedikt  est  l’exp 
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En  est-il  ainsi  dans  les  cas  antérieurement  publiés  et  la  révision  de 
syndrome  s’impose-t-elle  ?  Nous  en  sommes  convaincus.  Nous 
aurons  démontré  qu’elle  s’impose,  si  nous  faisons  voir  que,  d’une 
part,  dans  les  cas  étiquetés  syndrome  de  Benedikt,  le  faisceau  pyramidal 
était  intact  et  le  noyau  rouge  lésé,  et  d’autre  part  que,  dans  certains 
faits  étiquetés  syndrome  du  noyau  rouge,  les  phénomènes  cliniques 
sont  semblables  à  ceux  du  syndrome  de  Benedikt. 

Pour  faire  cette  démonstration,  il  nous  faut  remonter  aux  sources- 
O  est-à-dire  recourir  aux  textes.  A  dessein,  nous  les  citerons  longuement. 

Par  définition,  le  syndrome  classique  de  Benedikt  est  dû  à  une  lésion  en 
foyer  unique  et  unilatérale,  atteignant  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral 
le  faisceau  pyramidal  et  le  nerf  moteur  oculaire  commun  adjacent.  C’est  à 
1  atteinte  du  faisceau  pyramidal  qu’on  attribue  non  seulement  l’hémi¬ 
plégie  et  l’hémicontracture,  mais  encore  l’hémitremblement.  «  Le  trem- 
Wement  est  dû,  disent  Gilles  de  la  Tourette  et  .Jean  Charcot,  à  la  mise  en 
action  du  faisceau  moteur  ou  faisceau  pyramidal,  seul  capable  de  le  pro¬ 
duire,  et  qui  passe  dans  le  pied  du  pédoncule  où  se  localise  la  lésion  ana¬ 
tomique  ».  I,a  lecture  attentive  des  observations  montre  cependant  que 
1  hémiplégie  ne  tient  que  peu  ou  pas  de  place  dans  les  préoccupations 
de  Benedikt  et  de  Charcot.  Ils  s’intéressent  exclusivement  au  tremble- 
uient  dont  ils  mettent  bien  en  relief  les  différents  types  (type  de  paralysie 
ogitante,  de  choréoathétose,  de  sclérose  en  plaques). 

Pour  faire  notre  démonstration,  nous  ne  retiendrons  que  les  cas  avec 
^ulopsie  qui  seuls  sont  probants.  Cela  ne  nous  empêchera  pas  de  jeter 
Un  regard  sur  les  cas  purement  cliniques,  qui  à  certains  égards  ne  man- 
'luent  pas  d’intérêt. 

En  1889,  Moritz  Benedikt  (1)  a  décrit  «  une  forme  particulière  de  trem- 
ement  qui  semble  constituer  un  type  clinique  défini  et  qui  possède  une 
oahsation  bien  déterminée  ».  Il  s’agit  d’un  syndrome  caractérisé  «  par 
'^Ue  hémiparésie  avec  paralysie  croisée  du  moteur  oculaire  commun  et 
uveo  un  tremblement  des  extrémités  parésiées  ».  Cette  description  est 
undée  sur  trois  observations  dont  une  seulement  a  été  suivie  d’autopsie, 
ous  allons  reproduire  ici,  in  extenso,  cette  observation  anatomo-cli- 
^‘que,  en  raison  de  son  importance  capitale. 

^il“  ma  Netiropallwlof/ie  et  Eleclrolhérapie,]S74,page  311,  je  rapporte,  dit  Bone- 
g  ^  ’  Un  cas  très  concluant  ;  il  porte  le  dans  le  tome  I.  Le  voici.  V.  Kcld, 

Ont  *luatre  ans,  a  commencé,  il  y  a  six  mois,  à  soulTrir  do  céplialalf-ios  violentes  «pd 
(luré  quatre  semaines.  Vers  cette  époque  s’est  montré  du  ptosis  du  côté  droit.  Au 
Oc  tle  son  entrée,  on  constate  en  outre,  du  môme  côté,  une  paraly.sie  du  moteur 
née  ‘^aainiun  et,  du  côté  gauche,  une  paralysie  du  droit  externe.  La  tête  est  incli- 
l’épaule  gauche,  mais  l’enfant  peut  la  ramener  assez  facilement  dans  l’atti- 


oculaii^uu*'^  BüNiiDiKT  (do  Vienne).  Tremblement  ave 
Leibnln'rU'U'UU''.  Riüklin  mddical,  1889,  page  947.  Leeo 
et  traduite  par  M.  le  D'  üalloy. 
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liicio  cori'iic(.o  ;  Ic'.  menton  est  tourné  vers  la  droite.  I,a  main  gaucho  présente  des  se¬ 
cousses  ressemblant  à  un  trciTiblement  ;  renfant  marche  mais  ne  peut  aller  loin.  I.a 
jambe  étimdne,  sur  la  cuisse  est  presque  continuellement  en  mouv(unent  ;  (ui  lui  impri¬ 
mant  certains  déplacements  on  provoque  un  tremblement  saccadé  ;  il  n’y  a  pas  d’atro¬ 
phie.  A  la  face,  les  mnseles  do  la  lèvre,  inférieure  sont  nettement  paralysés  à  gauche. 
Mn  (examinant  le  fond  de  l’cr'il,  on  trouve  à  droite  et  à  gauche  de  la  nevrorétinite. 

CI  Le  2  juin,  l’eid'ant  a  une  première  attaque  d’é|iilcpsie;  pendant  les  deux  journées 
suivantes,  les  attacpies  se  renouvellent.  Quand  l’enfant  marche,  il  titube  comme  un 
homme  ivre.  Le  13  juin,  l’enfant  a  perdu  connaissance,  je  conseille,  à  la  mère  do  le 
faire  admettre  à  la  clinique  de  .\t.  le  P'  Meynert  ;  il  y  meurt  le  12  juillet. 

«  .A  l'autopsie,  j’ai  trouvé, à  gauche,  toute,  une  série  de  tubercules  dans  le  lobe  fron¬ 
tal,  dans  la  circonvolution  marginale  et  dans  le  cunéus  ;  à  droite,  on  en  rencontre  dans  la 
pariétide  ascendante  et  un  dans  le  gyrus  cinguli.  De  plus,  on  rencontre  un  tubercule  du 
volume  d'une  noisette,  au  bord  externe  de  l’hémisphère  gauche  du  cervelet  ;  il  adhère 
à  la  dure-mère.  Kniin,  un  tubercule  plus  gros,  ayant  le  volume,  d’un  ceuf  de  pigeon, 
occupe  la  face  inférieure  du  pédoncule  droit.  Il  s’étend  jusqu’à  la  lame  perforée  pos¬ 
térieure,  chevauche  sur  la  bandelette  opticiuo  que  la  pression  a  distendue,  et  détruit 
le  nerf  moteur  oculaire  commun  du  côté  droit.  Le  pédoncule  cérébral  gauche  est 
refoulé  en  dehors.  Ce  tubercule  remonte  dans  l’épaisseur  du  tubercule  quadrijumeau 
droit  très  distendu,  dont  une  mince  lamelle  le  sépare  de  la  cavité  duvcntricule  moyen, 
puis  il  pénètre  dans  le  ventricule  latéral,  au  niveau  de  la  couche  optique,  dont  les  deux 
tiers  postérieurs  sont  refoulés  en  dehors.  Les  ventricules  dilatés  contiennent  environ 
trente  grammes  d’un  liquide  sanguinolent. 

«  Les  accès  épileptoïdes  s’explicjuaient  par  les  tubercules  de  l’écorce  cérébrale.  La 
nevrorétinite  peut  être  attribuée,  soit  à  ceux  du  cervelet,  soit  à  diverses  autres  lésions  ; 
la  marche  titubante  appartient  bien  vraisemblablement  aux  altérations  du  cervelet. 
Heste  notre  syndrome  :  Irrrnhlrrnent  aune  parali/sic  croisce  de  la  II 1°  paire.  11  est  dû 
d’après  moi  à  la  tumeur  qui  occupe  le  pédoncule  cérébral.  » 

Après  avoir  ainsi  exposé  el,  interprété  oe  cas,  Benedikt  rapporte  deux 
t'ail.s  analüfçnes  mais  sans  autopsie,  dans  l’un  desquels  le  tremblement, 
violent  dans  le  bras  et  f)lus  faible  dans  la  jambe,  «  est  comme  dans  la 
sclérose  en  j)laques  considérablement  aiijrmenté  par  les  mouvements 
volontaires.  Dans  ces  cas,  ajoute-t-il,  la  lésion  me  paraît  siégïsr  bien  évi- 
(bîinrnent  dans  le  pédoncule  (usrébral,  au  niveau  du  noyau  de  l’oculo- 
jiioteur,  au  point  d’émergenc.e  de  ce  nerf  ».  Mt  il  termine  en  ces  termes  : 

«  I.e  syndrome  ejue  je  viens  d’étudier  a  une  grande  importance,  parce  ([u’il  permet 
une  localisation  assn/,  précise  du  tremblement.  C.e  trouble  moteur  est  produit  dans 
notre  syndrome  par  une  lésion  sicïgeant  dans  le  pédoncule,  à  la  hauteur  du  noyau 
oculaire  commun.  Dans  la  sclérose  en  plaques,  dont  le  tremblement  ressemble  à  celui 
du  syndrome  en  (piestion,  la  lésion  qui  le-  cause  doit  siéger  au  rncbrin  endroit.  C’est  la 
localisation  du  tremblement.  .Mais  les  tremblements  ont  des  caractéristiciues  particu¬ 
lières  qui  permettent  un  diagnostic  différentiel  ;  ils  ne  sont  pas  absolument  identiques, 
h’aut-il  chercher  des  localisations  différentes  pour  chacun  ?  .Je  ne  le  crois  pas.  .Je,  pense 
((u’on  peut  en  admettre  une  seule,  et,  suivant  que  la  lésion  serait  plus  ou  moins  étendue, 
ou  s’avancerait  dans  un  sens  plutôt  iiue  dans  un  autre,  on  pourrait  observer,  soit  le 
tremblement  type  de  la  maladie  de  l’arUinson,  soit  celui  de  la  sclérose  en  plaifues, 
soit  enfin  celui  du  syndrome  (juo  je  viens  d’étudier.  » 

’l'cllc  csl,  l’obstirvation  princcjis  de  Benedikt.  Il  c.onvitml,  loiil,  d’abord 
d’adminu-  la  sagacité  de  c.c  savant  ([ui,  il  y  a  (iO  ans,  h  l’aube  des  locali' 
sations  cérébrales,  à  une  épo<[ue  oti  nos  connaissances  anal.omi(|UCS  et 
cliniques  du  jïédoncule  cérébral  étaient  rudimentaires,  a  essayé  d’établif 
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Une  localisation.  Les  phénomènes  cliniques  essentiels,  à  savoir  la  para¬ 
lysie  de  la  III'  paire  et  le  tremblemeni.,  sont  bien  étudiés,  mais  il  n’y  a 
•■len,  sinon  sur  laparésie,  du  moins  sur  la  contracture  et  les  réflexes.  D’autre 
Pai't,  la  topograpliie  de  la  lésion  n’est  pas  assez  précisée  ;  il  est  bienques- 
l'ion  du  pédoncule  cérébral,  mais  il  est  impossible  de  savoir  si  la  lésion 
occupe  le  pied  ou  la  calotte  de  ce  pédoncule,  ou  les  deux.  On  peut  avec 
de  bonnes  raisons  supposer  que  le  pied  du  pédoncule  et  le  noyau  rouge 
sont  lésés  l’un  et  l’autre,  étant  donnée  la  grande  étendue  de  la  lésion,  qui 
traverse  le  pédoncule  de  part  en  part.  Lin  tubercule,  du  volume  d’un  œuf 
de  pigeon,  c’est  bien  gros  pour  une  localisation  dans  un  pédondule.  D’au¬ 
tre  part,  ce  tubercule  peut  aussi  bien  comprimer  que  détruire.  Il  est  écrit 
dans  l’observation  en  effet  qu’il  comprime  le  pédoncule  sain  et  les  deux 
tiers  supérieurs  de  la  couche  optitpie.  Un  néoplasme  est,  au  demeurant, 
Une  bien  mauvaise  condition  pour  établir  une  localisation. 

Quelque  intéressant  que  soit  ce  cas,  à  beaucoup  d’égards,  il  ne  peut 
donc  être  utilisé  pour  fixer  une  localisation  dans  un  organe  qui,  comme 
®  pédoncule  cérébral,  se  compose  de  deu.x  étages  séparés  par  le  locus  niger 
renferme  plusieurs  formations  différentes.  Benedikt  dit  que  ce  tuber¬ 
cule  «  occupe  la  face  inférieure  du  pédoncule  droit,.,  et  détruit  le  nerf 
uroteur  oculaire  commun  du  côté  droit  ».  Il  était  logique  qu’on  en  inférât , 
*1^0  la  lésion  déterminant  le  syndrome  de  Benedikt  devait  occuper  le 
P^od  du  pédoncule  droit. 

Archambault  (1)  a  publié  l’observation  d’un  enfant  de  3  ans  qui  pré- 
,  Sentait  une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  du  côté  droit,  et 
hémiparésie  du  côté  gauche  du  corps.  «  11  e.xiste,  dit-il,  une  paralysie 
’  ®ciale  très  légère  à  gauche  et,  de  ce  même  côté,  une  paralysie  incomplète 
bvec  contracture  et  tremblement  du  bras  et  de  la  jambe...  les  divers 
Segments  de  la  jambe  et  du  bras  sont  dans  la  demi-flo.xion.  Toutes  ces 
Parties  sont  agitées,  surtout  la  main,  de  i)etites  secousses,  d’une  sorte 
c  tremblement  très  peu  marcfué  pendant  (jue  le  membre  est  au  repos, 
t)ien  plus  accentué  si  l’on  imprime  un  mouvement  au  membre  ou 
enfant  cherche  à  s’en  servir.  »  A  l’autopsie,  «  on  constate  du  côté 
^..oit  1  existence  d’une  tumeur  rouge  grisâtre  (un  tubercule)  du  volume 
bne  noisette,  dure  et  siégeant  dans  le  pédoncule  cérébral  môme...  tout 
ail  substance  du  pédoncule  est  ramollie...  il  y  avait  évidemment 

'  jj  ®*'btion  et  destruction  d’une  portion  notable  des  fibres  du  pédoncule  ». 
^•■ait  superflu  de  signaler  les  lacunes  de  cette  description  anatomique, 
enoch  et  Grawitz  (2),  dans  un  travail  dont  nous  n’avons  pu  prendre 
'^bissance,  rapportent  un  cas  de  paralysie  complète  de  la  III®  paire 
côtz  mouvements  involontaires  de  tous  les  muscles  de  l’autre 

le  t  Ces  mouvements  involontaires  qui  tenaient  le  milieu  entre 

jj^^il^'^'^lpment  et  la  convulsion,  s’arrêtaient  seulement  pendant  le  som- 
’  •  A  l’autopsie  on  trouva  un  tubercule  dans  le  pédoncule  cérébral. 

baralysie  complète  du  nerf  oculaire  commun  du  côté  droit. 
(2)  ^complète  à  gaûclie.  Drogrùs  medical,  1877,  p.  717. 

ENocii  ut  Guawitz.  Deiil.  mcd.  Wochenscitr.,  1883. 
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Wallenberg  (1)  a  publié  l’observation  d’un  homme  de  49  ans  qui,  des 
suites  d’une  attaque  survenue  six  ans  auparavant,  avait  gardé  une  hémi¬ 
plégie  gauche.  On  constatait  chez  lui  une  déviation  en  dehors  de  l’œil 
droit  et  une  hémiplégie  gauche.  Le  bras  gauche  était  atrophié,  en  adduc¬ 
tion  contre  le  thorax,  l’avant-bras  fléchi  à  angle  droit,  les  premièrs  pha¬ 
langes  des  doigts  fléchies  et  les  autres  étendues.  .\u  membre  inférieur 
gauche,  le  pied  était  en  varo-équinisme.  Il  y  avait  diminution  de  la  force 
dans  ce  côté.  Les  réflexes  étaient  normaux.  Les  doigts  étaient  agités  de 
mouvements  athétoïdes.  A  l’autopsie,  on  trouva  un  petit  kyste,  du  vo¬ 
lume  d’un  pois,  dans  la  calolle  du  pédoncule  droil.  Sur  une  coupe  passant 
par  le  milieu  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  ce  kyste  mesurait 
son  plus  grand  diamètre,  il  avait  la  forme  d’une  ellipse  de  8  /5  mm.  Il 
était  entouré  d’une  capsule  de  tissu  conjonctif  et  délruisail  une  grande 
partie  du  noijau  rouge,  une  partie  du  lemniscus  médian,  les  racines  de 
l’oculo-moteur  et  un  fragment  du  tiers  moyen  du  locus  niger. 

Bouveret  et  Chapotot  (2)  ont  observé  une  femme  de  22  ans  qui  présen¬ 
tait  depuis  (leux  mois  une  hémi[)légie  gauche,  suivie  peu  de  temps  après 
de  paralysie  des  deux  moteurs  oculaires  communs.  Les  membres  du  côté 
droit  étaient  animés  de  «  mouvements  choréiques.  La  malade  ne  peut  gar¬ 
der  l’immobilité  de  ce  côté  ni  se  servir  de  sa  main  droite.  Ces  mouve¬ 
ments  choréiques  disparaissent  pendant  le  sommeil  ».  (Juatro  mois  après, 
l’ophtalmoplégie  interne  et  externe  est  à  peu  près  complète  des  deuX 
côtés.  Il  y  a  hémiplégie  bilatérale.  Les  mouvements  involontaires  avaient 
disparu  depuis  quelques  jours.  Mort  peu  de  temps  après.  A  l’autopsie» 
on  trouve  un  tubercule  au  niveau  du  pied  de  la  deuxième  frontale.  «  Sur 
la  coupe  des  pédoncules  cérébraux  apparaît  une  tumeur  tuberculeuse» 
Elle  est  formée  de  deux  masses  (;aséeuses  assez  résistantes,  saillantes  sur 
la  coupe,  du  volume  d’une  noisette. L’une  occupe  le  pédoncule  droit  qu’ell® 
a  détruit  à  peu  priés  complètement  ;  elle  fait  saillie  vers  la  corne  occipital® 
du  ventricule  latéral  justjue  sous  l’aqueduc  de  Sylvius  où  elle  détruit  1® 
substance  grise  mais  dépasse  à  peine  le  bord  supérieur  de  la  protub^' 
rancîe.  L’autre  masse  occupe  la  région  médiane  et  postérieure  de  la  sur- 
face  de  section  des  pédoncules  ».  Toutes  les  autres  régions  de  l’encéphal® 
sont  saines. 

Au  point  de  vue  cliniijue,  il  n’est  question  ni  de  contracture  ni  de  l’état 
des  réflexes.  Au  point  de  vue  anatomique,  l’examen  manque  de  précision- 
on  doit  supposer  que  les  noyaux  rouges  sont  détruits  mais  on  ne  peut  pa® 
allirmer  que  les  pi(;ds  des  pédoncules  fussent  intacts, 

Dans  le  cas  de  B.  Kolisch  (3)  il  s’agit  d’une  enfant  de  8  ans,  che* 
laquelle  à  la  suite  d’un  traumatisme  l’auteur  constata  une  pa*"®' 
lysie  bilatérale  et  partielle  des  troisièmes  paires,  une  hémichorée  d®® 
membres  et  du  cou  du  côté  gauche,  et  en  outre  une  hémiparésie  durnêm® 

(1)  WAi.i.KNiinrK!.' /tc(7i/c. /üc  Psi/rhial.  u.  Ncrucnkrankh.,  1887,  p.  297.  p 

(2)  Hoi;vniii:'i'  cl,  (luM’dTor.  Diplopie  nioiioeuluir.o  diinsuncus  (J(i  tub(!rcule  du  P 
doncule  c^irîibrul.  Ri'imf  lU  miUledne,  1892,  p.  728. 

(3)  H.  Kolisch.  Denis.  Zeilschr.  /.  Neruetiheilk.,  1893. 
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côté.  Les  réflexes  tendineux  étaient  très  vifs  des  deux  côtés,  plus  du  côté 
gauche.  Pas  de  signe  de  Babinski.  La  paralysie  faciale  ne  se  remarquait 
pas,  le  visage  au  repos  ;  les  mouvements  volontaires,  le  rire  et  le  pleurer 
la  mettaient  en  évidence.  Il  y  avait  une  ataxie  évidente  dans  les  membres 
du  côté  gauche.  Pied  gauche  en  varo-équinisme.  Il  n’existait  pas  de  véri¬ 
tables  signes  de  paralysie  motrice.  A  l’autopsie,  on  trouva  dans  le  pédon¬ 
cule  droit  un  tubercule  du  volume  d’une  noix  qui  occupait  le  lerriloire  du 
noyau  rouge  droit  et  du  lemniscus,  et  s’étendait  de  l’aqueduc  de  Sylvius 
jusqu’au  locus  nigcr. 

Dans  le  cas  de  Touche,  il  y  a  ophtalmoplégie  du  côté  droit  et  du  côt  é 
gauche.  (Les  syndromes  doubles  de  Benedikt  ne  sont  pas  exceptionnels. 
Denedikt  en  cite  un  lui-même  et  il  en  existe  d’autres  dans  les  auteurs.) 
Quelques  jours  avant  la  mort  survinrent  des  mouvements  involontaires 
du  membre  supérieur  droit  avec  rythme  lent  ou  accéléré.  C’était,  à 
s  y  méprendre,  les  gestes  d’un  chef  d’orchestre  battant  la  mesure.  A 
*  autopsie,  on  trouva  une  tumeur  de  la  région  pédonculaire,  du  volume 
d  une  noix,  englobant  tout  l’étage  supérieur  des  pédoncules,  y  compris  les 
pédoncules  quadrijumeaux  mais  ménageant  le  pied  du  pédoncule.  Il  exis- 
en  outre,  un  foyer  hémorragique  récent,  du  volume  d’une  noisette 
dans  la  couche  opti(jue  gauche.  Les  membres  inférieurs  étaient  contrac- 
*'Urés  en  extension,  d’où  impossiblilité  d’obtenir  le  réflexe  rolulien.  La 
•■echerche  du  clonus  et  du  signe  de  Babinski  était  négative. 

Dans  le  cas  de  Halban^et  Infeld(l)  il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  15  ans 
'Malade  depuis  l’âge  de  dix  mois.  On  constatait  chez  elle  une  paralysie 
CS  deux  moteurs  oculaires  communs  et  une  parésie  spastique  de  tout 
c  côté  droit  du  corps.  Le  membre  supérieur  droit  était  complètement 
^ophié  et  présentait  une  forte  contracture.  Les  mouvements  actifs  de  la 
^^m  et  du  bras  étaient  impossibles.  Le  membre  inférieur  était  moins  tou- 
le  réflexes  tendineux  étaient  beaucoup  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche, 
®  réflexe  patellaire  était  clonique.  Pas  de  signe  de  Babinski.  Aux  deux 
Membres  du  côté  droit  existaient  des  mouvements  involontaires  dans  les 
articulations  de  l’épaule  et  de  la  hanche,  des  mouvements  athétoides 
^  doigts  et  aux  orteils.  Pas  d’alaxie  évidente.  Pas  de  troubles  de  la 
sibilité.  Les  auteurs  trouvèrent,  à  l’autopsie,  un  tubercule  calcifié 
^mcalolle  du  pédoncule  cérébral  gauche.  Il  avait  détruit  le  noyau  rouge 
son  étendue,  les  racines  de  la  troisième  paire,  une  partie  du 
ciniscus  médian,  la  commissure  de  Mcynert  et  une  partie  du  faisceau 
gitudinal  postérieur.  Le  corps  strié,  le  thalamus,  le  pied  du  pédon- 
c  cérébral  étaient  intacts. 


D, 


le  cas  de  d’Astros  et  Hawt  korn  (2)  on  constate  une  paralysie 
oculaire  commun,  du  côté  droit,  et  une  contracture  dans  les 
res  du  côté  gauche  :  au  membre  supérieur,  le  bras  est  presque  entiè- 

(2)  cl  Inioo.i  i.',  Arh.  a.  <1.  nriirol.  In.tl.  d.  Winicr  Unhicrsil..  n)n2. 

ci'riK  ***'  *•^"■■1'  KOHN.  Syndrome  de  inmediUl,  Uibercule  solitaire  de  pédon- 
"'Oral  (('daife  supérieur).  Revue  Ne.urulmjiiiue,  l'.tOvi,  p.  377. 
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remcrit  fixé  au  tronc,  l’avant-bras  en  flexion  et  en  pronation,  les  doigts 
constamment  en  demi-flexion  ;  au  membre  inférieur,  il  y  a  une  contrac¬ 
ture  en  extension,  les  orteils  en  demi-flexion  constante.  Ce  côte  gauche 
présente  des  mouvements  involontaires  qui  ne  cessent  que  pendant  le  som¬ 
meil.  Au  membre  supérieur,  ils  apparaissent  «  sous  l’aspect  de  tremble¬ 
ment  et  d’athétose  associés  :  balancement  rytbmé  de  l’avant-bras  et  de 
la  main  de  dedans  en  dehors  et  réciproquement  ;  de  temps  en  temps  la 
direction  des  oscillations  change;  elles  se  poursuivent  alors  pendant  quel¬ 
ques  secondes.  La  rapidité  de  ce  mouvement  oscillatoire  est  très  variable, 
l’ampleur  également  ».  En  outre,  il  existe  dans  les  muscles  extenseurs  de 
l’avant-bras  des  secousses  qui  se  succèdent  presque  sans  interruption  et 
se  propagent  sous  forme  d’ondulation  depuis  le  coude  jusqu’à  l’extrémite 
des  doigts.  Au  membre  intérieur  «  il  y  avait  un  tremblement  rythmique 
sous  forme  de  petits  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension», 
mais  ces  mouvements  sont  moins  manjués  qu’au  membre  supérieur. 
Il  existe  un  certain  degré  d’impotence  dans  les  membres  du  côté  gauche, 
mais  ce  côté  «  ne  paraît  pas  vraiment  paralysé  ».  «  Le  réflexe  tendineux  du 
triceps  brachial  est  très  dillicile  à  rechercher.  Las  de  signe  de  Babinski.  * 
Au  membre  inférieur,  les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés,  mais  ih 
sont  aussi  exagérés  du  côté  droit.  La  vérification  anatomique  révéla  une 
seule  lésion  dans  les  centres  nerveux,  «  un  gros  tubercule  caséeux,  légère¬ 
ment  ramolli  à  son  centre,  du  volume  d’une  cerise,  contenu  dansl’épais' 
seur  du  pédoncule  cérébral  droit  dont  il  occupe  presque  iotil  Vêlage  siipi' 
rieur  el  à  peine  la  seplic.me  partie  de  Vêlage  inférieur  dans  sa  porlion  interne'!)- 
Il  ressort  de  la  description  anatomique,  et  du  schéma  ({ui  l’accompagne, 
que  le  faisceau  pyramidal  est  intact  (le  Weigert-Pal  n’a  montré  aucune 
dégénération  de  la  moelle)  et  que  le  noyau  rouge,  dont  le  nom  n’est  même 
pas  prononcé,  est  détruit  par  la  lésion. 

Pierre  Marie  et  Georges  Guillain  (1),  dans  une  étude  consacrée  aux  dég^' 
nérations  secondaires  qui  suivaient  une  lésion  ancienne  du  noyau  rouge? 
rapportent  l’autopsie  d’un  malade  dont  l’observation  clinique  leur  avail 
été  obligeamment  coniniuni({uée  y)ar  Déjerine.  Gette  observation  cliniqi*® 
mérite  d’être  citée  textuellement.  «  Il  s’agit  d’un  malade,  néen  1851,  q^* 
à  l’<âge  de  2  ans  aurait  eu  des  convulsions.  A  la  suite  de  celles-ci  s’esl* 
développée?  une  hémiplégie  gauche.  (Juand  M.  Déjerine  l’examina,  en  188'^' 
il  observa  une  héinip'égie  cérébrale  infanlile.  Toute  la  moitié  gauche  diî 
corps,  la  fa(?e,  le  tronc  et  les  membres  présentaient  un  arrêt  de  développ®' 
ment  très  prononcé.  Il  avait  des  mouvements  constants  de  flexion  et  d’e^' 
tension  des  doigts  et  du  yioignet,  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  d’addüC' 
tion  et  d’abduction  du  bras  sur  le  thorax.  Des  mouvements  spasmodiq^®® 
du  peaucier  du  même  côté  inclinaient  la  tête  sur  réi)aule  gauche. La  lang^® 
était  higèrement  diminuée  de?  volume  du  côté  gauche  ;  le  voile  du  pal®’* 
et  la  luette  étaient  déviés  ilii  côté  droit.  Avec  Toîil  droit  il  comptait  1®® 
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doigts  à  1  mètre  50  environ.  L’acuité  visuelle  de  l’œil  gauche  était  nor¬ 
male.  A  droite,  pupille  en  mydriase  ne  réagissant  ni  à  la  lumière  ni  à  la 
convergence.  Strabisme  divergent  de  ce  côté.  A  gauche,  pupille  de  dimen¬ 
sion  ordinaire  et  à  réactions  normales. Fond  de  l’œil  normal.»  Ce  malade 
mourut  en  1900,  âgé  de  cinquante  ans.  A  l’autopsie  aucune  lésion  de  l’é¬ 
corce  ni  des  méninges.  Sur  les  coupes,  on  trouve  une  lésion  siégeant  dans 
le  noyau  rouge  du  côté  droit.  «  La  lésion  est  bien  localisée  dans  la  région 
du  noyau  rouge.  Celui-ci  et  sa  capsule  ont  été  complètement  détruits.  Le 
Pmd  du  pédoncule,  le  locus  nigcr,  les  autres  régions  de  la  calotte  sont 
absolument  normaux.  Sur  les  coupes  susjacentes  intéressant  la  , région 
sous-optique,  on  voit  que  la  lésion  a  disparu  ;  elle  est  donc  nettement  loca¬ 
lisée  à  la  région  du  noyau  rouge.  »  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain  se  bor¬ 
nent  volontairement  à  l’étude  des  dégénérations  secondaires.  «  N’ayant 
Pns  observé  personnellement,  disent-ils,  la  malade  dont  nous  avons  rap¬ 
porté  l’autopsie,  nous  ne  voulons  pas  essayer  d’interpréter  les  symptômes 
par  les  résultats  anatomiques.  »  Il  serait  superflu  d’insister  sur  l’importance 
de  ce  cas,  sur  la  limitation  des  lésions  au  noyau  rouge,  sur  les  ressem- 
l^lances  véritablement  frappantes,  à  la  fois  cliniques  et  anatomiques,  qu’il 
présente  avec  notre  cas.  Il  n’est  pas  fait  mention  de  l’état  des  réflexes,  ni 
de  la  tonicité,  mais  le  fait  qu’il  s’agit  d’hémiplégie  cérébrale  infanlile  per¬ 
met  de  supposer  l’existence  d’une  contracture  plus  ou  moins  marquée, 
^^^ofeld  (1)  a  publié  le  cas  suivant,  ün  homme  de  70  ans  présentait,  depuis 
%e  de  cinq  ans,  une  paralysie  bilatérale  des  muscles  des  yeux  (totale 
du  côté  gauche,  partielle  du  côté  droit)  et  une  hémiplégie  spastique  droite. 

os  membres  étaient  de  ce  côté  très  arrêtés  dans  leur  développement.  Il 
o^istait  des  mouvements  involontaires  du  type  choréique  dans  tout  le 
oôté  droit  du  corps,  augmentés  par  les  mouvements  intentionnels.  Les  ré- 
^oxes  tendineux  étaient  cloniques  et  le  signe  de  Babinski  faisait  défaut. 

old  trouva  â  l’autopsie  une  petite  concrétion  dans  le  noyau  rouge 
fauche.  Les  voies  pyramidales  étaient  complètement  intactes. 

an  dernier,  F.  de  Massary,  1.  Bertrand,  Boipiien  et  .Joseph  (2)  ont 
Publié  l’autopsie  d’une  malade  qui,  de  son  vivant,  avait  présenté  un  syn- 
me  alterne  :  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  du  côté  droit  et 
^  amblement  du  membre  supérieur  gauche.  Ils  ont  trouvé  dans  la  calotte 
U  pédoncule  cérébral  droit  une  lésion  en  foyer,  d’ordre  nécrotique.  Cette 
•  atteignait  en  haut  le  pôle  inférieur  du  nogau  ronge,  en  avant  le  tiers 
^  erne  du  locus  niger,  en  dedans  l’extrémité  droite  de  la  commissure  de 
ernekink.  Le  foyer  s’avancait  jusqu’au  faisceau  longitudinal  posté- 
^  et  détruisait  les  groupes  nucléaires  du  moteur  oculaire  commun. 

l’extrémité  interne  du  lemniscus  médian  et  le  faisceau  central 
a  calotte.  Le  pied  du  pédoncule  ne  présentait  aucune  lésion  dégénéra- 
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f.ive.  L’histoire  clinique  de  cette  malade  avait  été  rapportée,  deux  ans 
auparavant,  par  Georges  Guillain,  Péron  et  Thévenard  (l),qui  insistaient 
sur  l’attitude  anormale  du  membre  supérieur  gauche,  sur  les  mouvements 
involontaires  lents,  réguliexs  (3  à  4  par  seconde)  rappelant  le  tremblement 
parkinsonien,  sur  l’existence  de  la  dysmétric  et  de  l’adiadococinésie  au 
niveau  de  ce  membre.  Il  y  avait  une  hypertonie  légère  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche.  La  force  musculaire  y  était  diminuée.  Quant  aux  réflexes 
tendineux,  dilliciles  à  rechercher,  ils  existaient  tous  et  semblaient  un  peu 
plus  vifs  au  membre  suj)érieur  gauche  qu’au  droit.  Au  membre  inférieur 
du  côté  gauche  le  réflexe  rotulien  était  légèrement  pendulaire.  Il  n’exis¬ 
tait  ni  clonus  ni  signe  de  Babinski,  (tes  observateurs  faisaient  remarquer 

que  l’attitude  du  membre  supérieur  rapjiclait  celle  des  décérébrés  et  loca¬ 
lisaient  la  lésion  dans  la  région  dorsale  de  la  calotte,  soit  à  la  région  infé¬ 
rieure  du  noyau  rouge,  soit  à  la  terminaison  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  de  ce  noyau.  La  vérification  anatomique  leur  a  donné  pleine¬ 
ment  raison. 

Voilà  13  cas  qui  ont  été  publiés  sous  des  titres  différents  et  qui  se 
ressemblent  d’une  façon  frappante,  cliru<[uement  et  anatomo-pathologi' 
quement. 

Au  point  de  vue  clini([ue,  les  deux  symptômes  capitaux  :  la  paralysi® 
de  la  troisième  paire,  d’un  côté,  et  les  mouvements  involontaires  sponta¬ 
nés,  de  l’autre  côte  du  corps,  symptômes  indispensables  sur  lestpiels  BenC" 
dikt  et  Charcot  ont  fondé  le  syndrome  de  Benedikt,  existent  dans  tous 
ces  13  cas.  La  paralysie  de  la  troisième  paire  est  complète  ou  incomplète) 

1  Icntii[ue  dans  tous.  Les  mouvements  involontaires  se  présentent  le  plu® 
souvent  sous  la  forme  d’hémichoréo-athétose,  quelquefois  sous  l’asped' 
d’na  tremblement  parkinsonien.  Dans  la  j)lupart  de  cas  ils  sont  exagérés 
[»ar  les  mouvcmi'iits  intentionnels,  comme  dans  la  sclérose  en  f)laf[ues. 

Quant  aux  autres  symptômes,  concernant  l’état  de  la  force  motrice) 
de  la  tonicité  musculaire,  des  réfhixes,  on  voit  (pie  l’hémiplégie  a^■ec  de® 
degrés  très  ditîérents,  légère  le  plus  souvent)  est  mentionnée  dans  toU® 
les  cas,  un  seul  exce[)té,  la  contracture  dans  9  cas,  l’exaltation  des  réflexe® 
tendineux  (filus  vifs,  plus  forts,  exagérés)  dans  6  cas.  L’ét.al,  de  la  ton*' 
cité  n’est  pas  noté  dans  1  cas,  celui  des  réflexes  tendineux  dans  ü  (daU® 

2  cas  il  est  dit  qu’ils  étaient  normaux).  L’existence  du  clonus  n’e®^ 
relevée  dans  aucun  cas.  Quant  au  signe  de  Babinski,  il  n’a  pas  été 
cherché  dans  B  cas  ;  dans  les  7  autres  il  n’existait  pas. 

Au  jioint  de  vue  analomo-pathologiifue,  sur  ces  13  cas,  3  seulenicO*' 
ont  été  publiés  sous  le  titre  de  syndrome  de  Benedikt,  à  savoir  le  ca® 
princeps  de  Benedikt,  celui  de  d’Astros  et  llawt  korn  et  le  nôtre.  Noil* 
avons  longuement  discuté  le  cas  de  Benedikt,  en  donnant  les  raisons 
lesquelles  il  était  inutilisable.  Gelui  de  d’Astros  et  llawt  korn  mérite^® 
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r^itenir  l’attention.  Il  s’aj'it  d’un  tubercule,  du  volume  d’une  cerise,  qui 
occupe  presque  toul  l’élage  supérieur  du  pédoncule  cérébral  et  à  peine  la 
septième  partie  de  Vêlage  inférieur  dans  sa  portion  interne  ».  On  peut  d’a- 
Près  le  dessin  schématique  adirmer  la  destruction  du  noyau  rouge,  bien 
doe  son  nom  ne  soit  même  pas  prononcé.  Le  faisceau  pyramidal  est  res¬ 
pecté,  et  les  auteurs  attribuent  le  tremblement  à  la  compression  et  à  l’exci¬ 
tation  de  ce  faisceau.  Les  autres  10  cas  ont  été  publiés  sous  des  étiquettes 
fbverses.  Mais  le  tableau  clinique  était  toujours  celui  du  syndrome  bene- 
fbktien  :  paralysie  do  la  troisième  paire,  d’un  côté,  et  mouvements  invo¬ 
lontaires  spontanés,  du  côté  opposé.  Or,  dans  tous,  à  l’exception  du  cas 
de  Bouveret  et  Cliapotot,  qui  est  insulïisamment  topographie,  le  noyau 
''cuge  est  certainement  lésé. 

Dans  les  13  cas  en  question,  la  lésion  siège,  bien  entendu,  dans  le 
Pédoncule  cérébral,  du  côté  opposé  de  la  paralysie  de  la  troisième  paire. 

ans  4  d’entre  eux,  il  n’est  pas  donné  de  détails  ;  on  peut  admettre, 
a  volonté,  soit  que  le  pied  du  pédoncule,  soit  que  la  calotte  étaient  lésés 
‘solément,  soit  qu’ils  étaient  atteints  simultanément.  Mais  on  ne  peut 
aice  état  de  ces  cas  (de  Bcncdikt,  d’Archambault,  d’Henoeb  et  Grawitz, 
c  Bouveret  et  Chapotot).  Dans  les  autres  9  cas,  au  contraire,  le  pied  du 
pédoncule  cérébral  est  respecté  et  la  calotte  touchée  seule  ;  il  y  a  des- 
■ructionMotale  ou  partielle  du  noyau  rouge  et  intégrité  de  la  voie  pyrami¬ 
dale. 

Nous  ne  voulons  pas  dire  que  le  faisceau  pyramidal  et  les  racines  de  la 
^^^oisième  paire  ne  puissent  être  touchées  par  une  môme  lésion.  Mais  alors 
®  ogitdu  syndrome  de  Weber,  lequel  a  fait  sa  preuve  anatomique.  PeuL 
imaginer  une  lésion  atteignant  la  voie  pyramidale  et  le  pédoncule  céré 
leux  supérieur,  sans  toucher  le  noyau  rouge  ?  Il  reste  à  prouver  cette 
ypothèse.  Au  contraire,  la  preuve  est  faite  de  l’intégrité  du  faisceau 
Pyramidal  et  de  la  destruction  du  noyau  rouge,  dans  le  syndrome  de 
®aedikt,  de  telle  sorte  que  ce  dernier  est  un  syndrome  du  noyau  rouge. 

a  révision  du  syndrome  de  Benedikt  s’impose  cliniquement  et  ana- 
,^°'Pathologiqucment.En  effet,  les  mouvements  involontaires,  l’hémi- 
gie  et  la  contracture  ne  pouvent  pas  être  dues,  comme  on  l’admettait 
ici,  à  l’altération  de  la  voie  pyramidale,  altération  qui,  comme 
s  Venons  de  le  voir,  fait  défaut.  Tout  cela  concorde  avec  l’absence  du 
Babinski  ;  signe  qui  reste  le  meilleur  témoin  des  perturbations 
®isceau  pyramidal.  On  pourrait  objecter  que,  dans  la  plupart  de  ces 
®  tumeurs,  et  que  celles-ci  auraient  pu  comprimer  le 

sceau  pyramidal  sans  le  détruire.  Mais  cette  objection  ne  peut  s’appli- 
au  cas  de  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain,  ni  à  celui  de  E.  de  Mas- 
vie^’  ^  Bertrand,  Boquienet  Joseph,  ni  au  nôtre,  dans  lesquels  il  s’agit  de 
de  ramollissement.  D’ailleurs,  dans  cette  hypothèse  de 
le  signe  de  Babinski  aurait  pu  exister  ;  or,  il  manquait, 
donc  chercher  une  autre  explication.  L’hémiplégie  n’est  pas 
(Jjjjji  '‘”(iplégic  vulgaire,  une  paralysie  motrice  d’origine  pyramidale.  La 
inution  de  la  force  musculaire  tient  ici,  soit  à  l’arrêt  de  développe- 
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ment  des  membres,  très  maniué  dans  les  cas  où  la  maladie  a  débuté 
dans  l’enfance,  soit  à  la  gêne  mécanique  qu’entraînent  la  contracture  et 
les  mouvements  involontaires,  soil  à  ioule  aiilre  cause.  En  tout  cas,  elle 
n’est  pas  due  à  une  lésion  de  la  voie  pyramidale. 

L’examen  des  réflexes  a  été  pratiqué  dans  8  cas  ;  ils  ont  été 
trouvés  normaux  2  fois  et  6  fois  plus  vifs,  plus  forts  ou  exagérés 
dans  le  côté  hémiplégique.  Il  est  dillicile  de  faire  des  critiques  après 
coup.  Nous  ferons  simplement  remarquer  que  la  contracture  et  les  mouve¬ 
ments  involontaires  gênent  l’examen  des  réflexes  tendineux. 

Quant  au  signe  de  Babinski,  dans  les  7  cas  où  il  a  été  recherché,  il 
n’a  pas  été  trouvé.  Dans  le  cas  de  Gilles  de  la  'fourette  et  Jean  Charcot, 
il  est  dit  que  le  réflexe  rotulien  était  très  fort  et  qu’il  y  avait  extension  de 
l’orteil.  Or,  ce  cas  est  le  même  que  celui  qui  a  été  publié,  vingt-cinq  ans 
plus  tard,  par  Souques,  Castéran  et  Baruk,  et  ces  derniers  observateurs 
n’avaient  retrouvé  ni  l’extension  de  l’orteil  ni  l’exaltation  du  réflexe 
rotulien.  C’est  de  ce  cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui  l’autopsie, 
laquelle,  par  parenthèse,  montre  l’intégrité  absolue  du  faisceau  pyra¬ 
midal. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  mouvements  involontaires  qu’on  s’ac¬ 
corde  généralement  à  expliquer  par  une  atteinte  de  la  voie  cérébelleuse. 
Ici  cette  voie  est  atteinte  à  sa  terminaison  dans  le  noyau  rouge. 

Il  nous  reste  à  examiner  la  contracture.  Pas  plus  quel’hémiplégie,  elle  ne 
saurait  être  attribuée  à  une  altération  de  la  voie  pyramidale.  On  peut  la 
considérer  comme  presque  constante,  pour  ne  pas  dire  constante,  avec 
des  degrés  divers,  bien  entendu.  En  effet,  elle  est  notée  10  fois  sur  13. 
(Dans  13  cas,  l’état  de  la  tonicité  n’est  pas  mentionné.)  Nous  pen¬ 
sons  qu’il  s’agit  d’une  contracture  extrapyramidale,  semblable  ou  ana¬ 
logue  à  celle  (fu’on  rencontre  dans  les  syndromes  parkinsoniens  et  dan* 
les  syndromes  de  décérébration. 

Est-elle  d’origine  rubrique  ?  Les  travaux  de  l’Ecole  hollandaise  (de 
Kleyn,  Magnus,  etc...),  ceux  de  Rademaker  particulièrement,  plaident  en 
faveur  de  cette  opinion.  Les  expériences  de  ce  dernier  chez  les  animaux 
(chat,  lapin)  montrent  que  la  fonction  «  tonique  »  du  noyau  rouge  u’esl 
nullement  troublée  par  l’extirpation  du  cerveau,  des  corps  striés  et  de  la 
région  prérubrique  ;  et  que,  par  contre,  la  destruction  du  noyau  roug® 
détermine  l’augmentation  du  tonus.  Cet  éminent  physiologiste  fait,  eti 
outre,  remarquer  que  chez  les  animaux  décérébrés  par  la  section  du  méso- 
ciphalc  (qui  amène  la  rigidité  des  membres)  le  noyau  rouge  est  toujours 
ésé.  A  l’état  normal  le  noyau  rouge  exercerait  donc  une  influence  inhibi' 
toire  sur  le  tonus  musculaire.  (La  destruction  de  ce  noyau  entraîne  e® 
outre  l’abolition  des  réflexes  labyrinthiques  et  des  réflexes  qui  contP' 
huent  à  la  position  du  corps.)  D’autre  part,  Rademaker  fait  observer  q®® 
le  noyau  rouge  remplit  chez  l’homme  les  mêmes  fonctions  que  chez  1®® 


(1)  MAur.MAKiai.  Vie  Redeiluni/  (Ier  roh'iiKernf  urid  ile.s  übriyen  MilU'lhirnu  für 
kellunus,  etc.,  lierlin,  lO'Zd.  Traduction  d'une  üdition  hollandaise  parue  en  19^4. 
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animaux,  que  les  lésions,  qui  détruisent  chez  lui  un  de  ces  noyaux  ou 
l’entrecroisement  de  Forel,  provoquent  l’hémiplégie,  rhypertonie,rhémia- 
taxie  du  côté  opposé  du  corps.  Et  il  cite,  à  l’appui  de  sa  manière  de 
'’oir,  plusieurs  observations  anatomo-cliniques  empruntées  à  la  littéra¬ 
ture  de  divers  pays. 

Clés  expériences  de  Bremer  (1),  il  semble  résulter  aussi  que  le  noyau 
•■ouge  exerce  une  action  inhibitoire  sur  le  tonus  musculaire. 

Assurément, il  faut  être  très  prudentquand  on  veut  appliquer  à  l’homme 
les  résultats  obtenus  chez  l’animal.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  nos  cas 
concordent  avec  les  recherches  de  l’Ecole  hollandaise,  .\ussi  pensons-nous 
^lue  le  noyau  rouge  est  un  centre  régulateur  important  du  tonus  muscu¬ 
laire,  et  que,  dans  les  cas  que  nous  avons  rapportés,  la  destruction 
totale  ou  partielle  de  ce  noyau  est  la  cause  des  phénomènes  cliniques  : 
paralysie  de  la  troisième  paire  d’un  côté,  il  va  sans  dire,  et,  de  l’autre  côté, 
Mouvements  involontaires,  hémiparésié,  contracture,  etc.  Mais  le  noyau 
•"ouge  est  un  organe  extrêmement  complexe.  Il  possède  des  cellules  pro¬ 
pres,  disséminées  ou  groupées  en  troisfoyers.  Il  constitue  en  outre  un  véri¬ 
table  carrefour.  Il  est  traversé  non  seulement  par  les  fibres  radiculaires 
‘te  la  troisième  paire,  mais  encore  par  la  voie  cérérelleuse  ;  pédoncule 
cérébelleux  supérieur  qui  s’y  termine,  faisceau  rubro-thalamique  et  fais¬ 
ceau  rubro-spinal  qui  en  sortent,  nombreux  faisceaux  de  la  calotte  en  rap¬ 
port  très  étroit  avec  lui.  On  comprend  qu’il  soit  dillicile,  étant  donné  un 
syndrome  clinique,  de  faiye  la  part  de  ce  qui  revient  au  noyau  rouge  pro¬ 
prement  dit  et  à  tel  ou  tel  des  faisceaux  en  question,  sans  compter  que, 
‘luand  la  lésion  déborde  le  noyau  rouge,  d’autres  formations  sont  lésées 
‘fui  complicfuent  le  problème. 

La  fonction  du  noyau  rouge  est  du  reste  encore  très  controversée,  et 
Jious  n’avons  pas  l’intention  d’entrer  dans  cette  discussion.  Paul  Van 
^chuchten  (2),  reprenant  une  opinion  de  son  père,  pense  que  dans  certains 
cas  Une  lésion  du  noyau  rouge  peut  faire  disparaître.  Les  réflexes  tendineux . 
■'CS  cas  que  nous  avons  rapportés  et  ceux  que  nous  rapporterons  un  peu 
P  as  loin  ne  concordent  pas  avec  cette  hypothèse  ;  les  réflexes  tendineux 
y  cont  conservés,  en  effet,  et  même  exaltés  le  plus  souvent. 

Comme  conclusion  de  cette  étude  critique,  nous  répéterons  que  lesyn- 
Ip  ‘^c  Benedikt  n’est  pas  dû  à  une  lésion  de  la  voie  pyramidale.  L’hémi- 
^  emblement,  l’hémiplégie  et  l’hémicontracture  ne  tiennent  pas  à  une 
B  •  “iu  faisceau  pyramidal.  Le  syndrome  de  Benedikt  est  dû  à  une 

^'Sion  du  noyau  rouge.  Les  lésions  de  ce  noyau  peuvent  donc  déterminer 
syndrome  alterne,  caractérisé  par  une  paralysie  de  la  troisième  paire 
côté  et  par  des  mouvements  involontaires  avec  hémiplégie  et  hémi- 
°*^tracture,  du  côté  opposé  du  corps. 


e/c  feection  inhibitrice  du  pul()u-c/erél)elluni  chez  le  pij'eon.  Eullclin 

(2)  ''"dee  <le  m'  UcnUic.  de.  /le/vie/uc,  janvier  1927. 

IVe  veni  ‘înniicnTKN.  L’abolition  des  r.’iflcxcs  tendineux  dans  les  tumeurs  du 
‘.iuntriljution  à  l’etude  du  inécanisine  des  rcllexes  tendineux.  Junrnal 
'C“'v/ej.e//e  et  de  Reijchiatrie,  avril  1930. 
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Y  a-t-il  dans  les  ohservalions  sans  aulopsir  quel([ues  indices  en  faveur 
de  l’intégrité  de  la  voie  pyramidale  ?  Des  deux  cas  de  Benedikt,  il  n’y  a 
rien  à  tirer  à  (;et  égard.  1., 'auteur  ne  s’intéresse  qu’au  tremblement  et  passe 
le  reste  sous  silence. 

Mais  la  première  observation  publiéii  en  France  par  Dbarcot  (1),  qui  a 
donné  le  nom  de  Benedikt  à  ce  syndrome  pour  rendre  hommage  au  mé¬ 
decin  viennois,  est  particulièrement  intéressante  à  consulter.  Il  s’agit  d’un 
liomme  de  37  ans.  Ihi  mois  après  une  chute  sur  l’occiput,  il  est  brusque¬ 
ment,  le  22  dé<-embre  I8Ü2,  ])ris  de  di]dopie  et  de  ptosis  gauche.  Il  voulut 
essayer  de  continuer  son  travail,  mais  sa  main  droite  s’écartait  de  son 
ouvrage  qu’il  fut  obligé  de  cesser.  Fin  même  teni|)s  apj)arurent  «  des  mou¬ 
vements  d’abduction  de  la  main  droite  ({ui  étaient  assez  marqués  pour 
l'obliger  à  mettre  sa  main  dans  son  gilet  pendant  le  trajet  qu’il  fit  pour 
rentrer  chez  lui.  Le  leiuhunain,  ces  mouvem(mts  incoordonnés,  involon¬ 
taires,  avaient  fait  place  à  un  véritabh;  tremblement  de  la  main  droite, 
tremblement  (pii  devint  à  partir  do  ce  moment  continuel  ».  Buis  le  trem¬ 
blement  s’atténua  ayant  des  moments  d’arrêt  mais  très  courts.  Ce  trem¬ 
blement  était  variable  ;  tantt-jt  c’est  le  pouce  seul,  tanti^t  la  main  et  l’a¬ 
vant-bras  qui  tremblai(;nt.  Les  mouvements  intentionnels  l’augmen¬ 
taient  notablement.  L’écriture  est  tremblée  et  brisée  comme  dans  la 
paralysie  agitante.  Au  repos,  suivant  la  position  de  la  main,  le  tremble- 
irient  est  tantiM  continu,  tant(>t  intermittent.  On  compte  (fuatre  oscilla¬ 
tions  par  seconde.  Jamais  le  membre  inférieur  droit  n’a  tremblé,  mais  les 
premiers  jours  il  présente  transitoirement  une  certaine  faiblesse.  Au 
membre  supérieur,  la  force  est  à  peu  près  égale  des  deux  ciftés,  un  peu  plus 
grande  toutefois  à  droite.  Les  réflexes  tendineux  (rotuliens,  tricipitaux, 
radiaux)  sont  égaux  et  normaux  des  deux  côtés  .Aucun  trouble  delà  sensi¬ 
bilité  générale.  Bas  d’atro[)hie  musculaire. 

(Comment  Charcot  intcrj)rète-t  il  ce  cas?<(  Dans  ce  cas,  c’est  le  pédoncule 
cérébral  gauche  qui  est  atteint  et,  d’une  façon  plus  précise,  le  [aisceau 
pyramidal  yaurlie,  en  même  lemjjs  bien  eidendn  que  le  nerf  de  la  troisième 
pnirc.  »  Le  siège  est  le  même  ([ue  celui  (jui  correspond  au  syndrome  de 
Weber.  «  Dans  le  syndrome  de  Weber  il  n’y  a  pas  de  tremblement  du 
côté  opposé  à  la  paralysie  de  la  troishîme  paire,  mais  bien  une  autre 
paralysie  pouvant  porter  sur  la  face  et  les  m(3mbres...  (Jn  peut  se  de¬ 
mander  dans  (juel  cas  le  syndrome  de  Benedikt  remplace  le  syndrome  de 
W(!ber,  dans  quel  cas  le  tremblement  remplace  la  paralysie...  La /csicu 
([ui  donne  lieu  à  un  tel  syndrome  sièye  sur  la  parlie  inférieure  el  inlerne 
du  pédoncule  cérébral  correspondant  au  côté  de  la  paralysie  oculaire.  » 

Dans  un  des  deux  cas  de  Cilles  de  la  Tourette  et  Jean  Charcot  (2), il 

fj  )  CuAiicoT.  I.c  syiKln.mc  de  LÎ(Mic(likl ,  M,;l,'rine  modirnc,  l#t:î,  p.  Hl4,  i-l  Gilles  de 
lu  'l'Diirellci  el  Jeun  C.liiU'ciit,  lac.  cil.. 

(4iLLiis  DI-;  LA  Tockuttk  el  .JiiA.N  CIIAKCOT.  Lc  syiidi'ome  de  Uenedikl.  Semaine 
limlicale,  1  ',100. 
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®  agit  d'un  homme  de  39  ans,  chez  lequel  la  maladie  a  débuté  à  l’âge  de 
23  ans.  La  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  occupe  le  côté  gauche. 
I-'es  mouvements  involontaires,  qui  occupent  le  côté  droit,  ont  le  caractère 
athétosique,  quoique  plus  rapides  et  moins  onduleux;  ils  cessent  pendant 
le  sommeil  et  sont  très  exagérés  par  les  mouvements  intentionnels.  L’hé- 
naiparésie  droite  a  débuté  un  an  et  demi  avant  le  tremblement.  La  force 
'Musculaire  est  relativement  conservée  du  côté  parésié.  Les  réflexes  rotu- 
liens  sont  absents  ;  le  réflexe  des  orteils  est  dilficile  à  caractériser.  Dans 
second  de  ces  deux  cas,  il  s’agit  de  la  malade  dont  nous  rapportons  au¬ 
jourd’hui  l’autopsie.  Nous  en  avons  déjà  parlé  sulïisamment. 

Le  cas  de  A.Vigouroux  et  Laigncl-Lavastine(l)  concerne'un  garçon  de 
17  ans.  L’ophtalmoplégie  occupe  l’œil  gauche.  L’hémiparésiedroite  paraît 
accompagnée  de  contracture.  «  Au  repos  le  sillon  nasolabial  est  plus  net  à 
'Iroite  qu’à  gauche.  Quand  on  fait  siffler  ou  souffler  le  malade,  la  moitié 
miroite  de  la  lèvre  supérieure  se  contracte  plus  fort  et  reste  plus  longtemps 
contractée  que  la  gauche.  Quand  le  malade  ouvre  la  bouche  avec  force, 
peauciers  se  contractent  des  deux  côtés,  mais  la  moitié  supé¬ 
rieure  gauche  de  la  lèvre  supérieure  s’élève  plus  haut  que  la  droite. 
^  Mfin,  dans  le  rire, la  commissure  labiale  droiteest  plustirée  que  la  gauche, 
^cs  muscles  orbiculaires  des  paupières  se  contractent  également  des  deux 
côtés.  En  somme,  il  semble  qu’il  y  ait  une  légère  lendance  spnsmodique 
^  ®  muscles  du  facial  inférieur  droit.  »  «  La  force  musculaire  est  altérée 
^egèrement.  Le  malade  offre  une  résistance  très  grande  à  la  flexion  et  à 
extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Au  membre  inférieur,  la  résistance 
mouvement  de  flexion  et  d’extension  delà  jambe  sur  lacuisseest  nor- 
Les  réflexes  rotuliens  sont  très  forts  des  deux  côtés.  Le  réflexe 
illéen  est  plus  fort  à  droite  qu’à  gauche.  Il  n’y  a  pas  de  clonus  provo- 
JfMé,  ni  du  pied  ni  de  la  rotule.  lœréflexeplantaire  est  aboli  des  deux  côtés.» 
M  maladie  ayant  débuté  dans  l’enfance,  il  y  a  un  arrêt  de  développement 
able  à  droite.  «  Les  mouvements  des  membres  se  produisent  sponta- 
Mient  au  repos,  mais  s’exagèrent  énormément  à  l’occasion  des  mouve- 
CMt  intentionnels  ;  ils  sont  un  mélange  d’athétose  et  d’ataxie.  »  Les  au- 
CS  supposent  une  lésion  tuberculeuse  du  pédoncule  cérébral,  touchant 
^6rf  moteur  oculaire  commun  et  la  face  interne  du  pied  du  pédoncule 


(faisceau 


-  pyramidal). 

ouchaud  (2)  a  observé  un  enfant  de  21  mois  qui,  à  l’âge  de  6  mois, 
aj  été  pris  d’un  syndrome  de  Benedikt.  Il  y  aune  paralysie  dumotcur 
J  ,  ®^ce  commun  gauche  et  desraouvements  involontaires  du  côté  droit. 

dit  :  «  On  ne  constate  ni  raideur,  ni  exagération  du  réflexe  rotu- 
aM  droit;  si  on  irrite  légèrement  la  région  plantaire, l’enfant  retire  vive- 
^  son  pied,  en  fléchissant  la  jambe,  et  le  gros  orteil  se  redresse  fortc- 
•  »  Il  s’agit  là,  à  notre  avis,  d’un  réflexe  de  défense  et  non  du  véri- 


‘jkps: 


’INioncl-Lavastinh.  Syndrome  de  Benedikt.  Berne  Nenm- 
cas  de  syndrome  de  Benedikt.  Archives  générales  de  Médecine, 
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labié  signe  de  Babinski,  el  cela,  d’autant  plus  que,  chez  un  jeune  enfant, 
le  réflexe  plantaire  se  faitsouvent  normal  enextension.  Cet  enfant  fut  suivi 
par  M.  Bouchaud  qui,  en  octobre  11)03,  note  :  «  On  ne  trouve  pas  de  signes 
biens  nets  de  paralysie,  de  sorte  que  la  marche  est  régulière  et  que  l’en¬ 
fant  ne  boite  plus.  On  ne  constate,  en  outre,  ni  raideur  ni  exagération  des 
réflexes  tendineux.  »  Au  début  il  s’agissait  de  mouvements  involontaires 
incessants,  même  pendant  le  sommeil,  qui  durèrent  deux  mois  et  demi  et 
furent  remplacés  par  l’hémiparésie.  Plus  tard  survient*  un  trouble  moteur, 
nul  au  repos  et  pendant  le  sommeil  ;  il  n’apparaît  <ïu’à  l’occasion  des 
mouvements  volontaires.  Il  ne  consiste  pas  cependant  en  oscillations  régu¬ 
lières  augmentant  avec  l’étendue  des  mouvements  et  en  approchantdubut, 
comme  celles  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  en  mouvements  irréguliers, 
d(!Sordonnés  ».  J^’auteur  admet  l’existence  d’un  tubercule  cérébral  attei- 
gant  «  le  nerf  do  la  troisième  paire  et  le  faisceau  pyramidal  ».  Ce  cas  est 
fort  intéressant  au  point  de  vue  des  troubles  moteurs  qui  revêtent  au  début 
b;  type  choréo-atbétosi(iue  et  plus  tard  le  type  asynergique. 

Bans  un  cas  de  Fr.  Moutier  (1),  qui  appartient  au  syndrome  de  Bene- 
■dikt,  bien  que  l’auteur  le  conteste  «  dans  le  syndrome  de  Benedikt,  dit-il, 
(|ue  ce  cas  ne  reproduit  en  aucune  façon,  on  a  signalé  les  tremblements 
il  forme  parkinsonienne,  mais  cela  est  exceptionnel  ».  Il  s’agit  d’une  femme 
de  38  ans,  qui,  brusquement,  à  la  suite  d’un  ictus,  fut  atteinte  d’un  trem¬ 
blement  à  type  parkinsonien  dans  les  membres  du  côté  gauche  et  d’une 
ophtalmoplégie  bilatérale.  «  La  marche  estlente,  dit  M.  Moutier  ;  la  jambe 
gauche  fauche  légèrement  et  quitte  peu  le  sol.  Les  segments  du  côté  gauche 
sont  raides,  la  force  musculaire  est  conservée.  Les  réflexes  sont  normaux 
et  à  peu  près  égaux,  sauf  les  patellaires  —  le  gauche  un  pou  plus  vif  que 
le  droit  —  et  les  plantaires  :  à  gauche  l’ orteil  réagit  en  extension.  «L’auteur 
suppose  que  la  lésion  irrite  d’une  façon  permanente  le  faisceau  pyrami¬ 
dal. 

Dans  un  cas  de  Léopold  Lévi  et  Péchin  (2),  il  s'agit  d’un  enfant  de 
-l  ans.  La  paralysie  de  la  troisième  paire  est  du  côté  droit  et  l’hémitrcm- 
blement  du  côté  gauche  avec  hémiparésie  et  réflexe  rotulien  plus  fort  de 
ce  côté.  L’hémitremblement  est  constitué  par  des  «  oscillations  très  pe¬ 
tites,  parfois  visibles  à  l’état  de  repos  et  s’accusant  dans  les  mouvements 
volontaires  ».  Pour  eux,  la  lésion  intéresse  les  fibres  de  la  troisième  paire 
et  la  voie  pyramidale,  «le  pédoncule  cérébral  droit  dans  son  faisceau  géni- 
culé  et  pyramidal  déterminant  i’hérniparésie  faciale  et  la  parésie  des 
membres  du  côté  gauche  ». 

Byehowski  (3),  dans  un  travail  dont  nous  n’avons  lu  que  l’analyseï 
l)arle  d’une  jeune  fille  de  16  ans  qui  fit  une  chute  de  quelque  hauteur.  A 
la  suite  survint  un  ptosis  du  côté  droit  et,  un  mois  plus  tard,  un  tremble- 

(1)  Moiirrcn.  Trcmlili'iiiinit  «le  l'Drmc  parkinsoiii'iiiie.  I  I(^mi(•ll0^èr  iivcc.  ()[)litalmc- 
pltVic.  I.rsidii  p.'dotic.ulo-proliihi'Tiiiilii'Ilf.  Hi-diu-  yi’iirolooiiiiic,  l'.Hiri,  p.  (148. 

(2)  I.i'ao  el  |•|••CIIIN.  Un  cas  de  sviidronie  <le  Henedikt.  ’licmie  de  yeuroloi/ie,  1907, 
p.  740. 

(31  Hycmowski.  Un  cas  de  svndrnrie  de  Henedikt.  Société  de  Neurol,  et  de  INycO' 
ido  Varsoviic  21  septeintire.  Analyse  dans  Revue  Neurulugique, 
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ment  de  la  main  gauche,  qui  se  manifestait  surloul  pendant  l’exécution 
des  mouvements  volontaires.  Cet  auteur  insiste  sur  l’absence  de  troubles 
patalytiques  et  sur  la  forme  du  tremblement  comparable  à  celui  de  la 
sclérose  en  plaques. 

Dans  l’observation  de  C.-J.  Parhon  et  Drevici  (1),  dont  nous  n’avons 
également  lu  que  l’analyse,  il  s’agit  d’un  homme  de  32  ans,  chez  lequel  le 
syndrome  de  Benedikt  date  de  l’âge  de  3  ans.  Du  même  côté  que  le  trem- 
t*lement  il  y  a  une  hémiplégie  infantile  avec  arrêt  important  de  dévelop¬ 
pement.  De  l’avis  des  observateurs,  il  ne  peut  pas  s’agir  d’une  irritation 
de  la  voie  pyramidale  et  le  tremblement  doit  reconnaître  une  autre  cause. 

Dans  le  cas  de  S,  Messing  (2)  il  y  a  paralysie  de  la  troisième  paire  gau- 
<^he  et  une  légère  hémiparésie  des  membres  du  côté  droit  avec  contracture 
flexion  et  légère  amyotrophie,  sans  signes  pyramidaux.  Il  existe  de  ce 
^dté  des  mouvements  involontaires  spontanés,  à  grande  amplitude,  se 
'mitant  aux  muscles  des  articulations  de  l’épaule  et  du  pied.  Les  mou- 
'^ements  volontaires  accentuent  ce  tremblement.  Messing  fait  remarquer 
'lue  ce  tremblement  symptomatique  se  rapproche  du  syndrome  de  Bene¬ 
dikt.  A  notre  avis,  il  fait  plus  que  de  s’en  rapprocher  :  c’en  est  un  cas 
typique.  L’auteur  localise  très  étroitement  la  lésion  à  la  partie  ovale  et 
dorso-médiane  du  noyau  rouge.  C’est  peut-être  téméraire.  Pour  lui,  l’hé- 
Uiiparésie  ne  doit  pas  être  attribuée  à  une  altération  de  la  voie  pyranr.i- 
■dale.  Elle  doit,  selon  toute  vraisemblance,  être  rapportée  à  la  lésion  du 
uoyau  rouge.  Et  il  invoque,  à  ce  propos,  les  expériences  de  G.  Rademaker. 

Dans  le  cas  d’André  Thomas  (3)  il  s’agit  d’un  enfant  de  4  ans  qui  pré- 
®6nte  une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche  et  une  hémiplé- 
S'e  incomplète  du  côté  droit.  Cette  hémiplégie  s’accompagne  d’exagéra- 
on  des  réflexes  tendineux  et  de  trépidation  épileptoïde.  Il  n’est  pas 
parlé  du  réfle.xe  plantaire.  Il  y  a  hypertonie  des  fléchisseurs  et  hypoto- 
du  triceps  brachial.  Les  mouvements  du  membre  supérieur  sont 
oiités  et  sans  force.  Al’état  de  repos, le  membre  supérieur  tout  entier  est 
'astable  et  le  siège  d’oscillations  intermittentes  occupant  surtout  la  ra- 
"aedu  membre.  Le  tremblement  s’exagère  par  les  mouvements  intention- 
^als.  André  Thomas  suppose  l’existence  d’un  tubercule  siégeant  dans  le 
lP<^doncule  cérébral  gauche,  à  la  fois  dans  le  pied  et  dans  la  calotte... 
,  .a  se  trouve  en  présence  d’un  syndrome  de  Benedikt,  dit-il,  et  la 


'lésion 


aie  paraît  devoir  être  localisée  dans  le  pédoncule  cérébral  du 


'^até  gauche,  à  la  fois  dans  le  pied  et  la  calotte.  La  participation  du  pied 
^''plique  la  parésie,  celle  de  la  calotte  (pédoncule  cérébelleux  supérieur  et 
*^ayau  rouge)  le  tremblement  :  c’est  à  ce  niveau  que  les  racines  de  la  trei¬ 
ze  paire  ou  même  le  noyau  ont  été  intéressés.  Je  ferai  cependant 


«l  de  et  Dhevici.  Syndrome  de  Benedikt  che/.  un  enfant. Société  de  Neurol. 

(2)  1321.  Analyse  dans  Revue  Neurvlnijiiinr . 

de  Vnr.c  Syndrome  oro-dorso-médian  du  noyau  rouf,'e.  Société  de  Neurolofrie 

(31  favie,  17  avril  1!)2S.  Analyse  dans  Revue  Neuralunique,  l!Ci8,  t.  11,  p.  37Ü. 
fieou,  Syndrome  de  Benedikt  che/.  un  enfant,  tubercule  probable. 

' 'Vcuro/ojiV/ue,  1913,  t.  1. 
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quelques  réserves,  car  les  tubercules  sont  quelquefois  multiples  et  si  le 
syndrome  de  Weber  ou  le  syndrome  de  Benedikt  sont  le  plus  souvent  pro¬ 
duits  par  une  lésion  uni(];ue,  ils  peuvent  être  également  produits  par  plu¬ 
sieurs  lésions,  comme  j’ai  déjà  eu  l’occasion  de  le  démontrer  à  propos 
d’un  cas  do  syndrome  de  Weber  d’origine  syphilitique,  dû  à  des  lésions 
multiples.  »  A  notre  avis,  le  véritable  syndrome  de  Benedikt  ne  peut  être 
prbduit  par  plusieurs  lésions  ;  il  s’agit  d’une  localisation  cérébrale  qu’une 
lésion  unique  et  unilatérale  peut  seule  établir.  Encore  faut-il  de  préfé¬ 
rence  une  lésion  de  déficit,  les  tumeurs  pouvant  agir  à  distance  par  com 
pression. 

Voilà  une  douzaine  de  cas  de  syndromes  do  Benedikt  sans  autopsie. 
Pour  cette  raison  ils  ne  sauraient  être  concluants.  Aussi  n’y  insis- 
terons-nous  jias.  Nous  nous  bornerons  à  faire  remarquer  qu’on  y  rencontre 
les  mêmes  phénomènes  cliniques,  et  avec  les  mêmes  caractères  sem¬ 
blables  que  dans  les  cas  avec  autopsie,  au  point  de  vue  des  mouve¬ 
ments  involontaires,  de  la  force  musculaire,  de  la  tonicité,  des  réfle.xes 
tendineux  et  du  signe  de  Babinski  (qui  n’existe  que  dans  le  cas  de  Fr.  Mou- 
tier). 


La  pathologie  classiipie  du  noyau  rouge  se  compose  jusqu’ici  de  deux 
grands  syndromes  :  un  sijndrome.  supérieur  et  un  syndrome  inférieur  qui 
se  distinguent  par  l’absence  d’une  paralysie  de  la  troisième  paire  dans 
le  premier  et  par  la  présence  de  cette  paralysie  dans  le  second. 

Le  syndrome  supérieur  est  caractérisé  exclusivement  par  des  troubles 
moteurs  conlrulatéraux,  c’est-à-dire  occupant  le  côté  du  corps  opposé  à 
la  lésion  rubrique.  Ce  syndrome  revêt  deux  formes  cliniques  :  une  forme 
hémi'asyneryique  où  le  trouble  moteur  rappelle  le  tremblement  intention¬ 
nel  de  la  sclérose  en  plaiiucs,  une  forme  Irémo-choréo-alhéiosique  où  ü 
s’agit  de  mouvements  involontaires  spontanés  du  type  choréique  ou  du 
type  parkinsonien. 

Le  syndrome  inférieur,  ou  syndrome  de  Claude,  est  caractérisé  par  des 
phénomènes  (tllerne,  c’est-à-dire  par  une  paralysie  du  moteur  oculaire 
(îornmun,  d’un  côté,  et  par  une  liémiasynergie  (ou  hémiataxie)  du  côté 
opposé  du  corps.  11  n’y  a  pas  de  mouvements  involontaires  spontanés 
à  l’état  de  repos.  L’asynergie  n’apparaît,  comme  dans  la  sclérose  en 
plaques,  qu’à  l’occasion  des  mouvements  intentionnels. 

Les  deux  syndromes  supérieur  et  inférieur  du  noyau  rouge  sont  essen¬ 
tiellement  distingués,  avons-nous  dit,  par  la  paralysie  de  la  troisième 
paire,  absente  là  et  présente  ici.  Cette  distinction  en  syndrome  supérieur 
et  en  syndrome  inférieur  repose  sur  l’anatomie  pathologique,  c’est-à- 
dire  sur  le  siège  haut  ou  bas  de  la  lésion  rubrique. 

Nous  pri'férons  une  distinction  reposant  sur  la  clinique,  qui  n’est  pas 
sujette  à  caution,  et  nous  dirons  syndrome  du  noyau  rouge  sans  paralyi^^^ 
de  la  Iroisiènie  paire  et  syndrome  du  noyau  rouge  avec  paralysie  de  la  Irou 
sième  paire.  Le  premier  est  par  définition  conlralaléral  et  le  second  allern^ 
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(par  rapport  soit  au  siège  de  la  lésion  soit  au  plan  médian  du  corps). 

Le  syndrome  allerne  du  noyau  rouge  avec  paralysie  de  la  troisième  paire 
comprend  donc  doux  types  cliniques  parfaitement  distincts  : 

1°  Le  Ij/pe  (que  nous  venons  de  dégager)  avec  mouvements  involontaires 
spontanés,  trernbtés  ou  choréoa-thétoïdes,  et  hypertonie,  qui  correspond  au 
syndrome  de  Benedikt,  dans  ses  grandes  lignes. 

2°  Le  type  avec  hémiasyneryie,  qui  correspond  au  syndrome  de  (daude. 
Dans  le  second  type  la  voie  pyramidale  est  intacte,  tout  comme  dans  le 
premier.  Il  nous  reste  à  le  démontrer. 

Mendel(])  a  rapporté  le  cas  suivant.  Les  parents  d’une  enfant  de  ans 
ont  remarqué  que,  depuis  un  an,  sonbras  droit  hésitait  et  tremblait  pen- 
^anl  les  mouvements  volontaires.  Trois  mois  après,  le  membre  inférieur 
s  était  pris.  Quatre  mois  j)lus  tard  survinrent  des  troubles  moteurs  de  l’œil 
gauche.  Au  mois  do  janvier  1880,  (piand  Mendel  examina,  il  constata 
chez  cette  jeune  fille  une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  du  côté 
gauche,  une  hémi|  )arésie  du  côté  droit  (face,  cou,  membres).  Le  membre 
supérieur  est  faible,  en  légère  flexion  ;  il  y  a  dans  ce  membre  une  ataxie 
c^-  un  tremblement  forts  et  elTrénés,  yiiand  le  malade  veut  saisi'  un  objet. 
Le  membre  inférieur  est  également  faible,  et  en  extension  au  genou.  A 
-  autopsie  on  trouve  un  tubercule,  long  de  2  cm.  et  large  de  13  mm.  qui 
avait  détruit  le  noyau  rouge  gauche  et  le  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur  gauche,  et  qui  s’avaniqiit  dans  la  région  sous-thalamique.  Le  pied 
‘*u  pédoncule  cérébral  et  les  Icrnnis.  i  étaient  intacts. 

Ramey  (2),  interne  de  Pitres,  a  rapporté  le  fait  suivant.  Un  homme 
de  ,h2  ans  présente  une  paralvsie  de  la  troisième  paire  gauche  et  une  hémi¬ 
plégie 

incomplète  du  côté  droit  sans  rontrarture.  «  Les  mouvements  de  la 
rnain  droite  sont  possibles  mais  ils  sont  lents  et  maladroits.  Los  actes 
délicats  sont  exécutés  sans  précision.  Le  malade  est  incapable  d’écrire,  de 
rouler  une  cigarette  ou  une  boulette  de  pain.  La  force  de  pression  mesu¬ 
rée  au  dynamomètre  donne  24  à  droite  et  36  à  gauche.  Si  on  essaie  de 
^ire  manger  la  soupe  de  la  main  droite,  le  malade  tient  l'assiette  de  la  main 
gauche, il  porte  la  cuiller  à  la  bouche  avecunenotablehésitation...  S’iltient 
assiette  de  la  main  droite  et  la  cuiller  de  la  main  gauche,  il  porte  sans  hési- 
ation  la  cuiller  à  la  bouche  mais  il  renverse  le  contenu  de  l’assiette  sur 
vêtements.  »  «  J, es  réflexes  roLuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés 
•également.  Le  réflexe  au  chatouillement  des  pieds  est  normal.  Pas  de  tré¬ 
pidation  épileptoïde.  »  Uclle-ci  apparut  plus  tard  des  deux  côtés.  A  l’au- 
paie,  le  pédoncule  gauche  est  plus  volumineux  que  celui  du  côté  droit, 
nr  une  coupe  verticale  on  voit  que  «  la  tumeur  est  située  dans  l’étaye 
^'^Périeur  du  pédoncute,  au-dessus  du  locus  niyer,  et  (lu’elle  a  détruit  en 
alité  la  couche  optique.  Son  extrémité  postérieure  arrive  jusqu’au 
jijveau  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  qui  est  soulevé,  mais  dont 
orme  et  la  coloration  sont  encore  parfaitement  distinctes  ».  Il  s’agit 

Bc.rliner  klin.  Wochenschr., 

1885  ' 
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(l’un  tremblement  intentionnel.  On  peut  admettre,  sans  craindre  de  se 
tromper,  ({Lie  la  lésion  respecte  le  faisceau  pyramidal  et  détruit  le  noyau 
rouge. 

Kralît-Rbing  (1)  parle  d’une  femme  de  44  ans,  cfui  présentait  une  para- 
lysie  complète  de  l’oculo  moteur  commun  du  côté  droit,  et  une  ataxie  pro¬ 
noncée,  sans  hémiplégie,  des  membres  du  coté  gauche.  A  l’autopsie,  dans 
la  réîgion  du  tubercule  ({uadrijumeau  postérieur  du  côté  droit,  on  trouve 
<(  une  nodosité  de  13  mm.  de  long  sur  1 1  mm.  de  haut,  qui  remplace  toute 
la  région  de  la  calotte  et  s’étend  jusqu’à  la  ligne  médiane,  entre  les  deux 
calottes.  La  tumeur,  qui  fut  reconnue  comme  un  tubercule,  envahit  la 
fiartie  de  la  calotte  des  trois  quarts  postérieurs  du  pédoncule  droit  et  tout 
le  tubercule  quadrijumeau  droit  antérieur.  » 

Ausset  et  Haviart  (2)  rapportent  le  cas  d’un  enfant  de  7  ans  qui  depuis 
six  mois  présente  : 

1“  Lue  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  du  côté  gauche,  et 
une  paralysie  du  m(une  nerf  du  cote  droit  ; 

2°  Une  lu'uniparésie  de  la  face  et  des  membres  du  côté  droit  :  au  membre 
supérieur  il  y  a  une  diminution  très  manifeste  de  la  force  ;  la  marche 
est  dil1i(;ile,  le  membre  inférieur  fonctionnant  mal,  et  il  y  a  parésie  du 
facial  inférieur  ; 

3e  Du  côté  droit,  la  main  est  malhabile  et  présente  un  tremblement 
très  manifeste  à  l’occasion  de  tous  les  mouvements  voulus.  Ainsi,  pour  por¬ 
ter  un  verre  à  la  bouche,  il  se  produit  un  tremblement  à  grandes  oscilla¬ 
tions  et  il  renverse  souvent  une  grande  partie  du  contenu  du  verre. 

<(  Le  réflexe  jiatellaire  est  un  peu  exagéré  à  droite.  Il  n’y  a  pas  de  tré- 
fùdation  épilejitoïde.  Le  réflexe  cutané  plantaire  semble  aboli  à  droite 
et  normal  à  gauche.  »  A  l’autopsie,  «  les  pédoncules  cérébraux,  qui,  avant 
leur  section,  ne  trahissaient  aucune  altération,  paraissent  occupés  par  un 
mioplasrne  ».  Sur  une  coupe  vertico-transversale  passant  par  la  partie 
moyenne  des  pédoncules  et  pur  le  milieu  des  tubercules  quadrijumeaux 
antérieurs,  l’asjiect  est  le  suivant  :  «  Le  néoplasme,  de  forme  assez 
régulièreriKuit  arrondie,  est  en  ({uehfue  sorte  encastré  dans  les  pédon¬ 
cules,  n’atteignant  en  aucun  jioirit  leur  p(‘riphérie  ;  c’est  à  la  région  de 
la  calotte,  à  droite  surtout,  ({u’il  est  localisé...  La  région  des  tubercules 
(fuadrijurneaux  jiaraît  indemne,  de  même  le  pied  du  pédoncule  et  en  géné¬ 
ral  toutes  les  [larties  superficielles  de  la  région.  »  Sur  une  coupe  vertico- 
transversale,  passant  {lar  la  partie  moyenne  des  tubercules  quadrijumeaux 
et  par  r(;mergen('e  de  la  troisième  paire,  «  à  un  grossissement  moyen, 
0.1  constate  que  la  tumeur  a  totalement  envahi  la  région  de  la  calotte- 
Toute  la  jiartie  occupée  par  la  substance  réticulée,  par  le  noyau  du  moteur 
oculaire  commun,  le  faisceau  longitudinal,  le  noyau  rouge,  le  pédoncule 
cérébelleux  supérieur,  est  remplacée  par  un  tissu  tuberculeux...  De  sorte 
(|ue  les  seules  jiarties  conservées  sont  le  ruban  de  lleil  et  le  pied  du  pédon¬ 
cule  ».  riur  des  coupes  jiassant  jiar  la  partie  moyenne  des  tubercules  qua' 

(I)  Kiiai'i-i-Imiixo.  Wii'iicr  hlin.  Wiirhfnsrhr.,  IHHl). 

{‘i]  Uaviaiit.  I.(is  |)(•don<.Ull(■s  ct-rd'liriiux.  Tlii’.s,-  di:  l.ille,  l'.lOO. 
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drijumeaux  postérieurs  et  l’extrémité  inférieure  des  pédoncules  cérébraux, 
le  néoplasme  «  occupe  à  peu  près  la  même  situation  que  plus  haut,  il  em¬ 
piète  cependant  un  peu  plus  sur  les  parties  supérieures  de  la  calotte  ».  Et 
les  auteurs  ajoutent  :  «  La  protubérance,  le  bulbe,  et  la  moelle,  très  soigneu¬ 
sement  examinés  au  Weigertet  au  Marchi,  n’ont  présenté  aucune  trace  de 
dégénérescence  fasciculaire.  »  Ils  explicfuent  l’hémiparésie  par  la  compres¬ 
sion  du  pied  du  pédoncule  cérébral  gauche  et  le  tremblement  intentionnel 
par  l’irritation  du  faisceau  pyramidal. 

F •  Raymond  et  R.  Cestan  (1)  ont  publié  en  1902  un  cas  de  paralysie  de 
la  troisième  paire  gauche  avec  troubles  moteurs  des  membres  du  côté 
droit.  «  Il  n’existe  pas  à  proprement  parler,  disent-ils,  une  paralysie  mn- 
li'ice.  La  force  musculaire  est  bien  conservée  à  droite  et  à  gauche.  Les  di¬ 
vers  mouvements  segmentaires  de  la  main,  de  l’avant-bras,  du  bras,  du 
pied,  de  la  jambe  sont  exécutés  avec  une  bonne  énergie.  Les  réflexes  rotu- 
liens  sont  exagérés  des  deux  côtés,  mais  sans  trépidation  spinale.  Le 
l’éflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  à  gauche,  la  recherche  donne 
des  résultats  douteux  à  droite...  En  résumé,  il  existe  un  très  léger  degré 
d  hémiparésie  motrice  droite...  Les  mouvements  des  mains  présentent 
One  légère  incoordination:  la  main  droite  plane  au-dessus  des  objels  à  sai- 
sir  et  présente  alors  des  mouuemenis  irréguliers  qui  rappellent  ceux  de  la 
^<^lérose  en  plaques.  Vers  la  fin,  l’asynergie  cérébelleuse  devient  de  plus  en 
plus  prononcée  et  gagne  même  le  côté  gauche...  Cependant  on  ne  constate 
Pns,  au  sens  strict  du  rnot,  une  paralysie  molriee  des  membres...  La  seule  lé- 
^on  consiste  en  unetumeur  logécdansla  calottedespédonculescérébraux. 
ne  est  arrondie,  molle,  d’aspect  caséeux  au  centre...  Elle  est  solitaire,  a 
n  forme  d’une  grosse  olive  placée  au  centre  de  la  calotte  des  deux  pédon¬ 
cules  cérébraux,  en  avant  de  l’aqueduc  de  Sylvius  dont  elle  est  séparée 
Pur  une  distance  de  3  à  1  millimètres.  Son  extrémité  supérieure  n’atteint 
P^s  la  couche  opticfue,  son  extrémité  inférieure  se  trouve  à  la  hauteur  du 
*^oyau  d’origine  de  la  quatrième  paire.  »  Sont  englobés  dans  la  tumeur,  à 
?auche,  en  totalité  le  trajet  de  la  troisième  paire  (noyau  et  fibres),  en  tot  a- 
*  è  le  noyau  rouge  ;  à  droite,  la  partie  interne  du  noyau  et  des  fibres  de 
0  troisième  paire,  la  partie  interne  du  noyau  rouge.  Sont  au  contraire 
°ot  à  fait  épargnés  les  pieds  des  deux  pédoncules,  les  rubans  de  Reil  laté- 
J'^ox,  les  tubercules  quadrijumeaux.  Il  s’agit  d’un  papillome  épithé- 
*de.  Histologiquement,  «  la  voie  pyramidale  médullaire  élail  intacte  ;  la 
j^èthode  de  Marchi  n’a  pas  montré  un  faisceau  dégénéré  dans  la  moelle 
?  et  médullaire  ».  Ce  n’est  donc  pas  un  syndrome  de  Bencdikt, 
Ajoutent-ils.  «  C’est  à  la  lésion  du  noyau  rouge  et  par  suite  du  pédoncule 
cbelleux  supérieur  droit  que  l’on  doit  surtout  attribuer  les  troubles 
A  ^iformes  et  le  tremblement  intentionnel.  » 

Ans  le  cas  de  Gordon  Holmes  (2)  il  s’agit  d’un  enfant  de  six  ans  chez 


tloLMiis.  Treiulilcnu'iil  daii 
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I  !([uol  les  parent.s  avaient  remarqué,  depuis  trois  mois,  une  faiblesse  pro¬ 
gressive  (lu  c<')té  droit.  Aussi  marchait-il  mal  et  se  servait-il  de  préférence 
de  la  main  qauc.hc.  Le  membre  supérieur  droit  était  hésitant  et  tremblant 
à  |)ropos  des  mouvements  volontaires.  A  son  premier  examen,  finîmes 
constata  une  névrite  optique  bilatérale,  une  déviation  des  yeux  à  gauche 
et  de  la  di})lopie.  J. es  nnmibres  du  côté  droit  présentaient  de  la  faiblesse, 

I  !S  réfhixes  tendineux  y  étaient  normaux,  mais  le  xigne  de  Jiabinski  y 
existait.  L(!s  mouvements  du  membre  supérieur  droit  étaient  irrégu¬ 
liers  et  ataxiques.  L’état  d(!  la  tonicité  musculaire  n’est  j)as  mentionné. 
A  l’autopsie  ou  trouva  un  gliome,  de  la  grosseur  d’une  noiset  te  (un  centi¬ 
mètre  sur  sei)t,  sur  la  coupe  transversale,  comme  seule  lésion  cérébrale. 

II  siégeait,  dans  la  partie  caudale  du  pédoncule  cérébral  gauche,  infiltrait 
I'!  pied  du  f)édoncule  et  détruisait  le  locus  niger  et  le  noyau  rouge.  Au 
.Maivdii  on  (constata  dans  la  protubérance  et  la  moelle  une  dégénération 
limitée  au  faisceau  pyramidal  droit  et  au  faisceau  rubro-spinal. 

Nous  soulignerons  simplement  la  f)résenc.e  du  signe  de  Babinski  et  l’al¬ 
tération  du  faisc(îau  i)yramidal. 

ILmri  Llaude  (1)  a  publi(’;,  en  1912,  une  observation  de  paralysie  de 
la  troisième  [laire  du  ((ôté  droit,  associée  à  une  hémiasynergic  avec  trou* 
blés  [(l’ofonds  de  ré(piilibre,  du  côté  gauche.  Aux  membres  gau(;hes,  ü 
n’y  a  pas  de  perte  réelle  de  la  force  musculaire,  les  réflexes  tendineux  sont 
un  peu  plus  forts  ([u’à  droite  et  le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion.  H 
n’est  jiarlé  ni  (l’hy[)ertonie  ni  d’hypotonie  mais  l’ensemble  des  phéno¬ 
mènes  fait  penser  à  l’hypotonie.  Henri  Claude  estime  qu'une  lésion 
de  la  région  pédonculaire,  an  voisinage  du  noyau  rouge,  peut  rendre 
com[)te  de  la  sym|)tomatologie.  L’autoj)sie,  prat i([uée  ((inihpies  moisplus 
tard  par  Claude  et  .M“(;  Loyez,  lui  donna  raison.  Dans  le  pédoncule 
((éréhral  droit,,  «  au  niveau  de  la  région  supérieure  de  l’entrecroisement 
du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  il  existe  un  petit  foyer  de  ramollisse¬ 
ment  (fui  (hitruit  plus  do  la  moitié  interne  du  noyau  rouge  et  (fui  s’étend 
jus(fu’au  faisceau  longitudinal  postérieur...  Le  foyer  n’atteint  ni  le  locUS 
nig(!r,  ni  la  zoiui  motrice  antérieure  :  il  ne  j)araît  [)us  avoir  altéré  le  ruban 
de  Heil  médian...  Un  peu  f)lus  haut,  toute  la  région  du  noyau  rouge  est 
détruite...  Un  peu  plus  haut  encore,  le  foyer  de  ramollissement  se  limite 
à  lu  région  inUirne  du  noyau  rouge  et  sectionne  his  libres  (h;  la  troisième 
fiair(!.  11  s’agit  donc,  dans  ce  cas  à  f)eu  f)rès  f)ur,de  lésions  en  foyer  de  le 
région  du  noyau  rouge...  Dans  aucun  (hïs  cas  (h;  Starr,  Kalisch,  MuratoW 
Halhan  et  lufeld,  ni  même  dans  celui  de  Hayrnond  et  Cestan,  les  h-sionS 
n’étaient  pas  aussi  limitées.  J.e  cas  de  Lierre  Marie  et  Ceorg(!S  Cuillain 
s’en  rapfu-oche  davantage,  bien  (fue  l’aspect  clini(fue  ait  été  c.elui  de  l’hé- 
mif)légie  infantile...  Il  existe  dün(;  un  syndrome  du  noyau  rouge,  qui  doit 
être  distingué  du  syndrome  de  Weber  et  m('‘me  du  syndrome  delà  calotte, 
cl  qui  SC  caractérise  f)ar  une  paralysie  plus  ou  moins  complète  de  la  troi- 

(I)  IIumu  (■.c\(u.k.  Syndrome  pédonculaini  de  la  (■(■•(.don  dn  noyau  ronge.  /<(-'"'^ 
Ncuro/o, (/((/(((’,  lOr..’,  l.  I,  p.  311. 
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sième  paire,  du  côté  de  la  lésion,  et  par  des  phénomènes  d’hémiasynergie, 
hémiataxie,  du  côté  opposé,  avec  troubles  de  l’équilibre.  Ces  symp¬ 
tômes  et  l’absence  de  paralysie  motrice  et  sensitive,  et  de  modification 
'^fis  réflexes,  sont  caractéristiques  d’une  lésion  limitée  de  la  région  du 
^oyau  rouge  ». 

Voilà  sept  cas  suivis  d’autopsie.  Cliniquement,  ils  sont  exactement 
superposables  :  paralysie  de  la  troisième  paire,  d’un  côté,  et  hémiasyner- 
§16  (où  si  l’on  veut,  hémiataxie,  hémitremblement  intentionnel)  de  l’autre 
*i^té  du  corps.  L’hémiplégie  y  est  très  légère  ;  elle  est  niée  dans  trois  cas 
®  affirmée  dans  les  quatre  autres.  Il  est  dit  dans  un  cas  que  les  réflexes 
6ndineux  sont  normaux  et  dans  les  autres  qu’ils  sont  vifs,  forts  ou  exa¬ 
gérés  du  côté  de  l’hémiasynergie.  Le  clonus  n’est  signalé  dans  aucun  cas. 
vuant  au  signe  de  Babinski,  il  existait  dans  un  cas  seulement,  et  l’autop- 
*16  a  montré  que  la  lésion  détruisait  le  noyau  rouge  et  le  pied  du  pédon- 
1116  cérébral  (cas  de  Holmes).  Dans  quatre  de  ces  sept  cas  l’examen 
microscopique  a  montré  l’absence  de  dégénération  pyramidale.  Dans 
les  sept  cas,  il  n’est  pas  question  d’hypertonie,  ni  d’hypotonie,  du 
mste.  Mous  tenons  à  souligner  ici,  que,  dans  les  faits,  purement  clini¬ 
ques  il  est  vrai,  que  nous  allons  rappeler  et  qui  appartiennent  au  syn- 
^6  hémiasynergique,  Vhijpolonie  est  souvent  mentionnée. 

_  ans  tous  ces  sept  cas  le  noyau  rouge  est  lésé.  Il  est  donc  légitime  de 
crire  deux  formes  alternes  du  noyau  rouge.  Ces  deux  formes  sont  bien 
r'**^^®*  au  point  de  vue  clinique.  Or,  toutes  les  deux  sont  déterminées 
une  lésion  rubrique.  Comment  e.xpliquer  les  différences  cliniques  de  ces 
6Ux  formes  ?  Le  siège  des  lésions  rubriques  est-il  différent,  telle  région 
là  mi  et  respectée  là  ?  Parler  d’inhibition  ici  et  de  dynamogénie 

’  ®at-ce  pas  se  payer  de  mots  pour  masquer  notre  ignorance  ? 


6yons  maintenant  s’il  y  a  à  retirer  quelques  indications  des  observa- 
*  purement  cliniques  du  syndrome  alterne  avec  hémiasynergie. 

[y^.  le  cas  de  Léopold  Lévi  et  Bonniot  (1),  il  est  question  de  para- 
m  de  la  troisième  paire  gauche  et  d’hémiparésie  droite.  Mais  la  force 
^  culaire  est  peu  diminuée.  Au  dynanomèlre  on  a  :  D  =  31  ; 

>  et  la  marche  est  facile.  Il  n’y  est  question  nettement  ni  d’hypo- 
dr  ’f  ‘d’hypertonie  ;  il  y  est  dit  seulement  que  «la  face  est  plus  flasque  à 
jj.  ®  ”■  Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont  plus  forts  à  droite,  mais  il 
ble  ‘’donus,  ni  signe  de  Babinski.  Il  importe  de  souligner  que  le  Irem- 
j  u’existe  pas  au  repos  et  n’apparaît  que  dans  les  mouvements 

belle  •'appelant  celui  de  la  sclérose  en  plaques  et  l’asynergie  céré- 

péd  Bonniot  admettent  que  la  lésion  porte  sur  le 

°^cule  cérébelleux  supérieur  et  comprime  les  parties  voisines.  A 


L.  1 

■  n‘  “uwNiuT.  un  cas  uc  s; 
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notre  avis,  mal)?ré  le  titre  donné  y)ar  les  auteurs,  il  ne  s’agit  pas  ici  de 
syndrome  deBenedikt,  parce  que  les  mouvements  involontaires,  tremblés 
ou  choréo-athétosiques,  n’y  existent  point.  (i’esL  un  syndrome  de  (ilaude. 

F.  Itaymond  et  H.  Français  (1)  ont  montré  un  homme  fie  31  ans  qui 
jn-ésentai^  : 

1”  Un  ptosis  bilatéral  et  une  paralysie  complète  de  la  troisième  paire 
droite  ; 

2“  Une  hémiasynergie  cérébelleuse,  à  propos  des  mouvements  volon¬ 
taires,  dans  les  membres  du  côté  gauche. 

«  J^cs  réflexes  tendineux  rotuliens  et  achilléens,  disent-ils,  sont  un  peu 
plus  forts  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  Le  réflexe  plantaire  est  en 
flexion  à  droite,  il  est  nul  à  gauche...  Fn  somme  hémiplégie  motrice 
gauche  à  peine  accusée...  La  faible  importance  des  troubles  de  la  moti¬ 
lité  permet  de  bien  mettre  en  évidence  les  troubles  ataxiques  et  asyner- 
giques.  » 

Egas  Moniz  (2)  a  publié  un  cas  de  ptosis  bilatéralavcc  asynergie,  dys- 
métrie  et  adiadococinésie,  à  l’occasion  de  mouvements  volontaires,  dans 
le  côté  gauche  du  corps.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et  le  réflexe 
plantaire  en  flexion  des  deux  côtés.  Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs  et  égaux 
à  droite  et  à  gauche.  I>e  réflexe  achilléen  gauche  est  plus  vif  et  plus  fort 
que  le  droit.  Plus  tard  l’amélioration  survint  et  le  tableau  clinique, un  peu 
complexe  jusque-là,  se  réduisit  à  une  paralysie  complète  des  troisième  et 
(fuatrième  paires  du  côté  droit  et  à  des  troubles  asynergiques  du  côté 
gauche,  avec  réflexes  tendineux  et  plantaires  normaux.  Dans  cette  obser¬ 
vation  l’état  du  tonus  musculaire  n’est  pas  mentionné. 

!..  Van  Bogaert  (3)  rapporte  le  cas  d’une  femme  de  59  ans,  qui,  à  la  suite 
d’un  ictus  brusque,  présenta  un  syndrome  morbide  complexe  dans  lequei 
on  retrouve  : 

P*  Une  paralysie  de  la  troisième  paire  droite  ; 

2“  Une  hémij)légie  cérébelleuse  du  côté  gauche  avec  dysmétrie,  adiado- 
cocinésie,  hypotonie,  titubation,  mais  sans  mouvements  involontaires 
repos  ; 

3°  Un  syndrome  i)yramidal,  réflexes  tendineux  exagérés,  esquisse  de 
clonus,  signe  de  Babinski. 

11  est  clair  (fue  la  lésion  devait  atteindre  ou  comprimer  le  faisceau  pyr®' 
midal. 

Claude  Gautier  et  Jean  Lercboullct  (4)  ont  montré  à  la  Société  de  NeU' 
rologie  un  homme  de  48  ans  ([ui  avait  une  paralysie  de  la  troisième  pair® 
droite  et  un  syndrome  cérébelleux  du  côté  gauche:  asynergie,  dysmétri®' 


(1)  Haymoni)  et  Khançais.  Syndrome  de  la  calotte  du  pédoncule  cérébral. 
Ni'iirul(i(/i(iiii‘,  mos,  p.  4sr). 

(2)  KÙas  Mom/..  l*oliencéphalite  subaifîiië  liéinorraBiriue  de  Wernicke  avec  le  sy** 

droine  du  noyau  rouffc.  Ilfimi-  Nfunihxiiqiic,  1914,  p.  2:17.  .  ,5 

(3)  Van  noriAiocr.  Synilrome  iidérieur  du  noyau  roiiKC.  Troubles  psyclio-sensori®' 
d'ori(îine  inésoceplialique.  /(cour  Nmrolugiiiiie,  1924,  t.  I,  [).  417. 

(4)  Gautihh  et  LuaniioL'LLKT.  Syndrome  inférieur  du  noyau  rouge.  Rcuue  Ncur« 
lugiiiue,  1927. 
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®<lîadococinésie,  troubles  de  l’équilibre  et  un  peu  d’hypotonie.  Il  y  a  une 
impotence  fonctionnelle  du  côté  gauche,  mais  sans  paralysie  motrice 
la  force  musculaire  est  conservée  et  les  mouvementsfaciles.  Pasdetroubles 
Pyramidaux. 

U-  de  Giacorno  (1)  a  rapporté  le  cas  d’un  malade  qui  était  atteint  d’une 
paralysie  complète  de  la  troisième  paire  gauche  et,  dans  lesmembres  du 
côté  droit,  de  troubles  cérébelleux  avec  tremblement  intentionnel  et  hypo- 
tonie.  Il  n’y  avait  pas  de  signes  de  la  série  pyramidale.  L’auteur  pense 
la  lésion  est  circonscrite  au  territoire  du  noyau  rouge  et  insiste  sur 
liypotonic.  Pour  lui  l’hypotonie  doit  faire  admettre  que  les  destructions 
inreonscrites  du  noyau  rouge,  spécialement  à  sa  partie  haute  (noyau 
Parvi  cellulaire),  peuvent  déterminer  chez  l’homme  une  hypotonie  consL 
arable.  Il  reste,  à  son  avis,  insulfisamment  démontré  qu’une  lésion  du 
^ayau  rouge,  générale  ou  limitée  au  seul  noyau  magni  cellulaire,  puisse 
provoquer  chez  l’homme  une  hypertonie  appréciable.  A  ce  dernier  point 
®  '’ue,  notre  observation  personnelle  et  d’autres  que  nous  avons  citées 
aïontrent  l’existence  d’une  hypertonie  incontestable. 

Pansle  cas  de  .\.  Baudouin  et  JeanLereboullet(2),  il  s’agit  d’un  homme 
à  la  suite  d’un  ictus,  présenta  une  paralysie  de  la  troisième  paire 
roite  et  des  troubles  cérébelleux  manifestes  dans  les  membres  du  côté 
Sauche  :  dysmétrie,  adiadococinésie,  hypotonie  et  un  certain  degré  de 
Catalepsie  cérébelleuse. 

Hans  ces  exemples  on^  retrouve  une  symptomatologie  semblable  ou 
à  celle  du  syndrome  de  Claude.  Ils  n’ont  pas  été  suivis  d’autop- 
leurs  auteurs  ont  raison  d’admettre  la  probabilité  d’une  lésion 
J,  J*eyau  rouge.  Nous  signalerons  la  présence  fréquente  de  Vhijpoionie, 
aence  du  signe  de  Babinski  —  sauf  dans  le  cas  de  Van  Bogaert  —  et 
'‘®^signes  pyramidaux. 

^  ans  ces  cas  sans  autopsie  de  syndrome  alterne  du  noyau  rouge,  il  y 
ujours  hémiasynergie.  L’hémiplégie  est  très  légère  ou  fait  défaut.  Dans 
^  cas  l’état  du  tonus  n’est  pas  mentionné,  dans  un  il  est  dit  qu’il  n’y 
polo  •  ni  hypotonie,  mais  dans  les  quatre  autres,  il  est  question  d’hy- 
sv  a  permet  de  supposer  que  l’hypotonie  peut  faire  partie  de  ce 

lait  Hans  un  seul  de  ces  cas,  l’extension  de  l’orteil  existe,  ce  qui 

admettre  que  le  faisceau  pyramidal  est  atteint.  (Dans  ce  cas  de  Van 
Hans^^^'  11  y  a  en  outre  exagération  des  réflexes  tendineux  et  clonus.) 
exa  ,  *^'^®l^cies-uns  de  ces  faits  les  réflexes  tendineux  sont  plus  forts  ou 
8  rés  du  côté  de  l’hémiasynergie. 


les  p*  formes  du  syndrome  alterne  du  noyau  rouge  n’épuisent  pas 
pressions  cliniques  des  lésions  rubriques.  Il  reste  le  syndrome  dit 

^■'>nt..aIlo  studio  delle  sindromi  del  nuclco  rosso.  Revisia  di  Pal. 
rf  1^1  Haiiu  ’  laillel-noût  lî)Z8.  Analyse  dans  la  ReniiK  Nrnnütjqiqne,  t.  I,  p.  135. 

et  t.naKnüui.LKT.  Sur  un  cas  de  sy-' - . . . 

""n/ie,  7  mai  l'J'Zl). 
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supérieur,  ou  syndrome  sans  paralysie  de  la  troisième  paire,  qui  est  carac¬ 
térisé  exclusivement  par  des  troubles  cérébelleux  contralatéraux. 

Mais  l’histoire  de  ce  syndrome  sort  un  peu  du  cadre  de  notre  étude. 
Nous  jetterons  cependant  un  coup  d’œil  sur  quelques  observations  sui¬ 
vies  ou  non  d’autopsie. 

Blocq  et  Marinesco  (1)  ont  fait  l’autopsie  d’un  homme  de  38  ans,  chez 
qui  Charcot  avait  fait  le  diagnostic  de  maladie  de  Parkinson  unilatérale. 
Cet  homme  avait  le  faciès  et  l’attitude  parkinsoniens  depuis  deux  ans  en¬ 
viron.  Depuis  six  mois  était  survenu  dans  la  main  gauche  un  tremblement 
rythmé,  régulier,  peu  étendu,  augmenté  parles  mouvements  volontaires. 
Le  membre  inférieur  gauche  tremblait  aussi,  mais  moins.  Le  réflexe  rotu- 
lien  gauche  paraissait  exagéré.  Pas  declonus.  Pas  d’anesthésie.  Cet  homme 
«  aurait  eu  à  diverses  reprises  de  la  diplopie  transitoire  ». 

A  l’autopsie,  en  pratiquant  la  coupe  pour  séparer  le  cerveau  du  cerve¬ 
let  et  du  bulbe,  «  on  aperçoit  dans  l’épaisseur  du  pédoncule  droit  une  tu¬ 
meur  (un  tubercule)  un  peu  plus  grosse  qu’une  noisette,  tendant  à  s’énu- 
cléer  spontanément  et  entièrement  comprise  dans  le  pédoncule.  Cette 
tumeur  s’étend  vers  la  partie  interne  et  postérieure  et  vers  la  partie  in¬ 
terne  antérieure  ;  elle  n’arrive  pas  jusqu’au  pied  du  pédoncule  cérébral.- 
Ces  limites  sont  représentées  :  en  avant  par  le  pied  du  pédoncule,  en  ar¬ 
rière  par  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  en  dedans  par  les  filets  du 
moteur  oculaire  commun  ;  on  dehors  par  les  éléments  du  ruban  de  Reil. 
lin  sommela  tumeurintéresseprincipalementla  substance  de  Sommering». 

Le  cas  de  Greiwe  (2)  concerne  un  malade  (fui  depuis  huit  mois  avait  de 
la  dilliculté  à  mouvoir  ses  membres  du  côté  gauche.  Au  début  il  y  avait 
eu  dos  mouvements  involontaires  cloniques  do  pronation  et  de  supination 
dans  le  membre  supérieur  ;  ces  mouvements  avaient  disparu  plus  tard. 
La  marche  était  dillicilc,  le  pied  gauche  trottant  sur  lesol.  Greiwe  cons¬ 
tata  à  l’entrée  du  malade  une  diminution  de  la  force  dans  le  membre 
supérieur  gauche,  de  la  spasticité  dans  l’inférieur  et  des  réflexes  rotu- 
liens  très  vils.  Pas  de  clonus.  A  l’autopsie,  on  trouva  un  tubercule  du  vo¬ 
lume  d’une  noisette,  dans  la  partie  latérale  de  la  calotte  du  pédoncul® 
cérébral  droit.  Le  foyer  avait  détruit  une  partie  de  la  formation  réticu¬ 
laire  et  la  moitié  latérale  du  noyau  rouge  droit.  I.e  thalamus  était  intact* 
Le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  du  côté  droit  était  un  peu  repoussé 
en  haut  ;  mais  il  était  intact  ainsi  que  la  substance  grise  centrale,  I®* 
noyaux  etles  racines  du  nerf  moteur  oculaire  commun.  La  partie  médian® 
et  le  pôle  caudal  de  ce  noyau  rouge,  ainsi  que  le  locus  niger  et  le  pied  du 
pédoncule  cérébal  droit,  étaient  intacts.  Le  pédoncule  cérébral  gauch® 
n’était  pas  lésé. 

Dans  le  cas  de  Ceni  (3)  il  s’agit  d’une  femme  qui,  à  la  suite  d’une  pneu* 

(2)  Bcoco  cl  Maiiinksco.  Sur  un  cas  de  Ircinblcmcnl  parkinsonien  lièiniplè(îi<ïU'fô 
Société  (le  Biologie,  |>.  lO.'j.  Voir  aussi  UCcukt.  Contribution  à  l’étudecliniquea 

formes  de  la  maladie  de  l’arkinson.  Théee  de  Parie,  IHi)2. 

(1)  Cheiwk.  Mendels  neiirolog.  /entralhl.,  I8‘.)4. 

(2)  Ceni.  Ftude  de  la  voie  cfirébro-bulbaire  et  ci'-rébro-céri'diplleuse  dans  un  cas  a 
K'sion  de  la  calotte  du  pédoncule  cérébral.  Biv.  eperirn.  di  Erenial.,  1898. 
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nionie,  avait  présenté  des  crises  épileptiques  et  une  hémiplégie  droite. 
Ces  troubles  dataient  de  plus  de  40  ans,  quand  la  malade  fut  examinée 
par  Ceni.  Cet  observateur  constata  une  forte  atrophie  du  bras  et  de  la  main 
*ïui  étaient  en  demi-flexion,  et  qui  ne  pouvaient  pas  exécuter  desmouve- 
ments  volontaires.  Les  mouvements  passifs  y  étaient  très  difliciles.  Le 
membre  inférieur  droit  était  également  atrophié,  incertain  et  raide  dans 
|es  mouvements  volontaires.  Ce  membre  présentait  des  mouvements 
involontaires  choréiformes  qui  s’étendaient  à  tout  le  côté  droit  du 
iiorps  ;  les  muscles  du  visage  du  côté  droit  montraient  des  secousses 
choréiformes,  surtout  dans  la  mimique.  A  l’autopsie,  Ceni  trouva  une 
masse  calcifiée  dans  le  noyau  rouge  gauche,  qui  avait  détruit  tout  ce 
imyau,  la  partie  médiane  du  lemniscus  latéral,  une  partie  du  lemniscus 
médian  et  les  fibres  radiculaires  du  moteur  oculaire  commun  gauche. 
Les  bras  des  tubercules  quadrijumeaux  et  les  racines  mésocéphaliques 
trijumeau  n’étaient  pas  lésés.  De  môme  le  pied  du  pédoncule  cérébral 
le  locus  nigcr  étaient  perfeliamenle  normali. 

Dans  le  cas  de  Marinesco  et  Craciun  (1)  il  est  question  d’une  femme  de 
ans  qui  présentait  de  l’hémiplégie  et  de  l’hémiathétose  du  côté 
*lcoit.  L’autopsie  révéla  l’existence  de  deux  foyers  :  l’un  dans  le  noyau 
couge  et  la  partie  inférieure  du  locus  niger  du  côté  gauche,  et  l’autre 
*lans  le  putamen  du  côté  droit.  Les  voies  pyramidales  étaient  intactes. 
_  Dans  le  cas  de  Chiray,  Foix  et  Nicolesco  (2),  il  s’agit  d’une  femme  de 
43  ans  qui  était  atteinte  de  tremblement  intentionnel  du  côté  droit  depuis 
de  8  ans.  Au  membre  supérieur  ce  tremblement  s’atténue  à  l’état  de 
^epos  an  point  de  disparaître  ;  il  est  renforcé  considérablement  par  les 
^•^uvements  volontaires  ;  il  y  a  un  peu  d’adiadococinésie  sans  dysmétrie. 
U  membre  intérieur  il  existe  un  tremblement  analogue  mais  moins  mar- 
La  force  musculaire  paraît  un  peu  diminuée.  Pas  de  contracture 
mais  plutôt  un  peu  d’hypotonie  :  «  11  n’y  a  pas  d’hypertonie  manifeste, 
m  non  plus  d’hypotonie  marquée,  peut-être  existe-t-il  un  certain  degré 
®  passivité.  »  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  au.x  membres  inférieurs, 
faibles  aux  supérieurs.  Pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  trouble  de 
sensibilité.  On  trouva  à  l’autopsie  une  lésion  nécrobiotique  rubanée, 
lignant  le  noyau  rouge  gauche  et  pénétrant  dans  la  couche  optique. 
®  te  lésion  frappait  le  noyau  rouge  à  sa  partie  supérieure  externe,  le 
3  amus  à  la  partie  intérieure  de  son  noyau  interne  ainsi  qu’à  la  partie 
Perieure  de  son  noyau  externe,  et  lepulvinar.  Chiray  Foix  et  Nicolesco 
^°acluent  que  le  tremblement  du  type  de  la  sclérose  en  plaques  peut  être 
^^usé  par  une  lésion  de  la  partie  haute  du  système  du  pédoncule  cérébel- 
supérieur,  notamment  dans  son  relai  rubro-thalamique,  et  que 


clCnACUiN.  Cont.  anal,,  clin,  à  IViUide  dp  l’atluHose.  Spilalul,  1921. 
fl  yse  dans  la  Rame  Neuroh,ii(iue. 

Par  NicoLïisco.  I l('imitpPml>lom(‘nl-  du  type  do  la  sclérose  en  plaques 

^ubro-lhalainique  sous-corticale.  Syndrome  de  la  réjfion  supéro-externe  du 
I  n  atteinte  silencieuse  ou  non  du  thalamus.  Hevue  Neuroloyique,  lü23, 

’  P-  dd4,  et  Annales  de  Médecine,  i.  Il,  p.  173. 
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l’atteiiile  du  noyau  rouf^c  n’entraîne  [tas  forcément  la  cliorco-alhétose. 

A  propos  de  ces  cinq  cas  où  la  lésion  rubricjue  s’est  traduite  par  des 
troubles  moteurs  contralatéraux,  nous  ferons  simplement  remarquer  que 
l’hémiplégie  y  est  constante,  l’hypertonie  fré((uente,  le  signe  de  Babinski 
absent.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  ou  exagérés  du  côté  malade.  Le 
cas  de  Chiray,  Foix  et  Nicolescofait  exception  :  il  y  est  dit  que  les  réflexes 
tendineux  sont  abolis  aux  membres  inférieurs  des  deux  côtés  et  très  faibles 
aux  deux  membres  supérieurs,  ce  qui  permet  de  supposer  ({ue  cette  aboli¬ 
tion  des  réflexes  ne  doit  i)as  tenir  à  autre  chose  ([u’à  une  lésion  unilatérale 
du  noyau  rouge  et  de  la  couche  optique.  Enfin,  dans  quatre  de  ces  cas,  les 
troubles  morbides  se  manifestent  sons  forme  de  mouvements  involon¬ 
taires  spontanés,  parkin.soniens  ou  choréiformes,  et  dans  un  cas  seulement 
sous  la  forme  d’hémiasynergie  (type  sclérose  en  plaques).  Nous  tenons 
à  souligner  ({ue  nous  rtitrouvons  là  les  deux  us[)ects  que  nous  avons  étu¬ 
diés  dans  les  deux  types  de  syndrome  alterne  du  noyau  rouge. 


Nous  rappellerons  simplement  quelques  cas  (sans  autopsie)  analogues 
où  l’on  a  pu  supposer  une  lésion  de  noyau  rouge.  Bans  le  cas  de 
Cl.  Vincent  (l)il  y  a  entre  autres  phénomènes  de  l’hémiasyncrgie  ;  de  ce 
côté  le  réflexe  rotulien  est  plus  vit  mais  il  n’y  a  pas  d’hémiplégie.  Le 
signe  de  Babinski  man([uc.  L’auteur  admet  (fue  la  lésion  intéresse  «  le 
noyau  rouge  d’où  partent  les  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
Bans  celui  de  Foix  et  Bouttier  (2),  «  au  repos,  on  observe  parfois  de 
])etits  mouvements  involontaires,  localisés  au  niveau  du  membre  supé¬ 
rieur  droit  et  ré[)ondant  au  type  de  l’hémichoréo-athétose.  Les  mouve¬ 
ments  sont  discrets,  intennittents  et  variables  suivant  les  jours  ;  ils  appa¬ 
raissent  surtout  dans  la  position  du  serment  ».  Il  existe  de  la  dysmétrie 
et  de  l’asynergie  à  droite.  «  Il  existe  aussi  un  peu  d’hypotonie  segmentaire, 
la  flexion  dorsale  du  pi(!d  atteignant  un  angle  plus  aigu  à  droite  ({u’a 
gauche.  »  Le  malade  est  à  peine  hémiparéti<[ue.  Les  réflexes  tendineux 
sont  sensiblement  égaux  des  deux  côtés,  et  il  n’y  a  pas  de  signe  de  Ba¬ 
binski.  Il  y  a  une  hémihypoesthésie  et  une  hémianopsie  droites- 
F’oix  et  Bouttier  pensent  que  la  lésion  doit  toucher  le  segment  externe 
du  noyau  rouge  et  em[)iéter  peut-être  un  peu  sur  le  thalamus. 

Bans  le  cas  de  Georges  Guillain,  Alajouanine  et  Pierre  Mathieu  (3),  un 
trouve  du  côté  gauche  ilu  cor[)s  : 

1°  Une  attitude  très  particulière  de  la  main  (en  éventail)  ; 

2“  Une  hémiplégie  discrète,  révélée  seulement  par  la  diminution  de 


trie.  ItciHK’  ISfi’uriilniiiiiiii’,  l'.l 

;  rifislliCsie,  liémiüSviK.reir,  lu' 
p.  1270. 
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la  force  musculaire,  une  légère  paresse  faciale  (signe  du  peaucier)  et 
l’exagération  des  réflexes  tendineux,  sans  signe  de  Babinski  ; 

3°  Des  troubles  cérébelleux  portant  sur  la  coordination  des  mouvements 
et  sur  le  tonus  (dysmétrie  et  adiadococinésie,  hypotonie  avec  main  bal¬ 
lante,  abolition  des  réflexes  de  posture,  caractère  pendulaire  des  réflexes 
rotulien  et  olécranien)  ; 

4°  Des  mouvements  involontaires  isolés,  lents,  variables,  rappelant 
les  mouvements  athétosiques  aux  doigts  ; 

5°  Une  hémianesthésie  profonde. 

Dans  l’observation  de  G.  Roussy,  Gabrielle  Lévy  et  F.  Bertillon  (1) 
11  s’agit  d’une  femme  qui,  la  suite  d’un  ictus,  présente  un  tremblement 
et  des  mouvements  athétosiques  avec  asynergie  et  dysmétrie,  dans  les 
membres  du  côté  droit.  Il  y  avait,  en  outre,  dans  ce  même  côté,  des  trou¬ 
bles  pyramidaux  et  sensitifs  peu  marqués.  Ces  observateurs  admettent 
l’hypothèse  d’une  lésion  de  la  région  supéro-externe  du  noyau  rouge, 
c  est-à-dire  de  la  voie  cérébello-thalamique,  laquelle  a  son  relai  dans  le 
ïioyau  rouge  où  aboutit  le  pédoncule  cérébello-supérieur  et  d’où  part  le 
laisceau  rubro-thalamique. 

En  somme,  dans  ces  quatre  cas  purement  cliniques,  les  phénomènes 
observés  se  présentent  sous  les  mêmes  traits  que  dans  les  cinq  cas  sui- 
'’is  d’autopsie.  Ils  comportent  les  mêmes  réflexions. 


Les  faits  anatomo-cliniques  que  nous  avons  réunis  sont  au  nombre 
*10  vingt-cincp  Comment  s’y  répartissent,  la  paralysie  de  la  troisième 
Pmre  exceptée,  les  symptômes  et  les  lésions  ? 

Les  troubles  moteurs  s’y  présentent  sous  deux  types  :  le  li/pe  Irémo- 
'^horéo-alhéAosique,  où  les  mouvements  involontaires  sont  spontanés  et  le 
^ype  (iS!jnergique,o\i  le  trouble  moteur  n’apparaît  qu’à  l’occasion  desmou- 
'^ORients  intentionnels.  Le  premier  existe  dans  dix-sept  cas  :  douze  sous 
®  forme  de  choréo-athétose,  trois  sous  la  forme  de  tremblement  parkin- 
®'^nien  et  deux  difliciles  à  classer.  Le  second  existe  dans  huit  cas.  Il  est 
à  remarquer  que,  dans  la  plupart  des  cas  du  premier  type,  il  est  noté  que 
mouvements  intentionnels  exagèrent  la  choréo-athétose  ou  le  tremble- 
C’est  là,  par  parenthèse,  un  fait  qui  rapproche  le  type  trémo-cho- 
*’^o-athétosique  du  type  asynergique. 

L’état  du  /o;i//s  musculaire  n’est  pas  mentionné  dans  une  dizaine  de 
Il  y  a  de  l’hypertonie  dans  onze  cas.  Dans  trois  cas  il  est  dit  qu’il  n’y 
^Pas  de  contracture.  Dans  aucun  il  n’est  question  d’hypotonie  franche, 
ans  le  cas  de  Chiray,  Foix  et  Nicolesco,  on  lit  :  «  Il  n’y  a  pas  d’hyper- 
*^10  manifeste  ni  non  plus  d’hypotonie  marquée  ;  peut-être  existe-t-il 
certain  degré  de  passivité.  »  Par  contre,  il  faut  rappeler  ici  que,  dans 

blçD  Rocssy,  I.Cvy  cl  nianii.i.oN.  Un  cas  d’hémisyndrome  cérébelleux  avec  trem- 
du  type  sclérose'  en  plaques  et  mouvements  athétosiques.  Lésion  probable 
t  réifion  supérieure  du  noyau  rouye  rubro-thalamique.  Revue  NcurulugUnie, 
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les  cas  sans  autopsie,  l’hypotonie  est  assez  fréquemment  signalée,  tant 
dans  le  syndrome  alterne  avec  hémiasynergie  que  dans  le  syndrome 
contralatéral  du  noyau  rouge. 

L’élal  des  réflexes  tendineux  n’est  pas  relevé  dans  neuf  cas.  Dans  deux 
les  réflexes  sont  dits  normaux,  dans  un  abolis  mais  des  deux  côtés  (cas 
de  Chiray,  Foix,  Nicolesco),  dans  treize  vifs,  forts  ou  exagérés  du  côté 
malade.  Le  clonus  n’est  signalé  dans  aucun  de  ces  vingt-cinq  cas  ;  il  est 
même  souvent  spécifié  qu’il  manquait. 

Quant  au  signe  de  Babinski,  il  a  été  cherché  dans  onze  cas.  Une  seule 
fois,  ce  signe  existait  (cas  de  Holmes)  où  la  tumeur  avait,  en  même  temps 
que  le  noyau  rouge,  détruit  le  pied  du  pédoncule  et  amené  une  dégénéra¬ 
tion  du  faisceau  pyramidal. 

Sur  ces  vingt-cinq  cas,  le  faisceau  pyramidal  était  atteint  cette  seule 
fois.  Dans  quatre  cas  (Benedikt,  Archambault,  Henoch  et  Grawitz,  Bou- 
veret  et  Ghapotot)  la  topographie  n’est  pas  précisée  :  il  est  simplement 
parlé  de  tumeur  dans  le  pédoncule  cérébral.  On  peut  supposer  à  volonté 
que  le  faisceau  pyramidal  était  lésé  seul,  que  le  noyau  rouge  était  seul 
atteint  ou  que  les  deux  étaient  touchés  simultanément.  On  ne  peut  donc 
faire  état  de  ces  quatre  cas.  Mais,  dans  les  autres  vingt  cas,  le  foyer  ne 
touchait  pas  la  voie  pyramidale  et  son  intégrité  a  été  confirmée  treize 
fois  par  l’étude  microscopique  des  dégénérations  secondaires. 

Quant  au  noyau  rouge,  nn  peut  soupçonner,  pour  les  motifs  déjà  donnés, 
son  atteinte  dans  cinq  cas.  Dans  les  autres  vingt  cas,  il  est  détruit  par- 
tiellemcntou  totalement.  Souvent  ils’agit  d’une  tumeur  T  tubercule  le  plus 
souvent  .  On  pourrait  penser  à  une  compression  du  pied  du  pédoncule 
cérébral,  et  par  suite  de  la  voie  pyramidale,  mais  dans  six  cas  cette  hypo¬ 
thèse  tombe,  car  il  s’agit  d’un  foyet  vieux  ou  récent  de  ramollissement- 
FnOn,  dans  quelques  cas,  la  lésion  est  exactement  limitée  au  noyau  rouge? 
ce  qui  donne  à  ces  cas  une  grande  portée. 

Peut-on,  actuellement,  dire  à  quelle  localisation  précise  correspondent 
l’athétose,  la  chorée,  le  tremblement  parkinsonien,  le  tremblement  du 
type  sclérose  en  plaques  ? 

Pour  S.  E.Jellilïc  (1)  les  mouvements  athétoïdes  tiennent  à  l’interrup¬ 
tion  des  fibres  rubro-thalamitjues  et  thalarno-rubricjues.  Les  mouvements 
clioréitormes  et  choréo-ata.xi((ues  sont  on  rapport  avec  les  lésions  du 
pédoncule  cérébello-supérieur.  Le  tremblement  à  forme  de  paralysie  agi' 
tante  et  de  sclérose  en  j)laques  serait  propre  aux  lésions  des  fibres  rubro- 
cortinales  et  cortico-rubriques,  quand  ces  fibres  traversent  le  champ  de 
Forel  ou  quand  la  lésion  siège  dans  le  noyau  rouge.  Mais  ce  sont  là  des  vues 
théoriques.  .Jelliffe  fait  observer  lui-même  que  jus(fu’ici  les  lésions  ont  êt<i 
trop  étendues  pour  permettre  des  conclusions  fermes  sur  les  faisceaUJ^ 
lésés,  sauf,  ])ense  t-il,  pour  les  mouvements  .  athétoïdes  où  les  fibres 
rubro-thalamiqucs  seraient  toujours  atteintes.  Quant  au  syndrome  de 

(I  )  .tio.i.U'i'H.  Sur  les  lésions  du  cervoiiu  moyen  avec,  eonsidér?il,ions  parlieuliéres  siU’ 
le  symlrume  de  lieiiedikl.  Médical  Journal,  liM  1.  Analyse  dans  la  Revue  NeurolugUld''’ 
1912,  l.  Il,  p.  (15(1. 
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Benedikt,  il  estime  que  le  tremblement  est  presque  toujours  choréiforme 
ou  parkinsonien  —  ce  que  nous  acceptons  volontiers  —  et  que  le  système 
pyramidal  est  toujours  lésé  —  ce  que  nous  ne  saurions  admettre. 

L’état  de  nos  connaissances  ne  permet  pas  encore  d’indiquer  avec  certi¬ 
tude  le  siège  de  la  lésion  correspondant  à  tel  ou  tel  symptôme.  C’est  tout 
au  plus  si  nous  pouvons  aflirmer  l’atteinte  du  noyau  rouge,  à  l’exclusion 
des  nombreux  faisceaux  qui,  dans  la  calotte,  entourent  ce  noyau. 

Si  on  voulait  faire  une  classification,  provisoire  bien  entendu,  des 
syndromes  déterminés  par  les  lésions  rubriques,  il  faudrait  les  classer  en 
deux  catégories, qu’on  pourrait  désigner  souslesnomsde  syndrome  alterne 
at  de  syndrome  contralatéral  du  noyau  rouye  :  alterne  étant  pris  dans  son 
sens  scientifique  ^  botanique  ou  géométrique  et  signifiant  que  les 
symptômes  occupent,  par  rapport  au  siège  unilatéral  de  la  lésion  et  par 
l’apport  au  plan  médian  du  corps,  les  deux  côtés  du  corps  ;  contralatéral 
voulant  dire  que  les  symptômes  occupent  exclusivement  un  seul  côté  du 
corps,  le  côté  opposé  au  siège  de  la  lésion  rubrique. 

Qu’il  s’agisse  de  syndrome  alterne  ou  de  syndrome  contralatéral,  les 
troubles  moteurs  se  présentent,  à  notre  avis,  sous  les  deux  formes  diffé¬ 
rentes  de  mouvements  involontaires  spontanés  (choréo-athétoïdes  ou  trem- 
t^lés)  et  d’hémiasyneryie  sans  mouvements  involontaires.  On  peut  résumer 
oette  classification  dans  le  tableau  suivant  : 

L  Syndrome  alterne  du  noyau  rouge  : 

a)  Avec  mouvements  involontaires  spontanés  ; 

t>)  Avec  hérniasynergte,  c’est-à-dire  sans  mouvements  involontaires 
spontanés  (type  Claude). 

II.  Syndrome  contralatéral  du  noyau  rouge. 

a)  Avec  mouvements  involontaires  spontanés  ; 

b)  Avec  hémiasynergie,  c’est-à-dire  sans  mouvements  involontaires 
spontanés. 

Cette  classification  est  fondée  uniquement  sur  la  clinique.  Nous  ferons 
encore  une  fois  remarquer  que,  dans  les  syndromes  alterne  et  contra¬ 
latéral,  du  type  mouvements  involontaires  spontanés,  ces  mouvements 
sont  généralement  exagérés  par  les  mouvements  intentionnels,  et  qu’il 
y  existe  de  l’asynergie,  de  la  dysmétrie,  de  l’adiadococinésie,  ce  qui  rap¬ 
proche  ce  type  du  type  hémiasynergi([ue  juir. 

Nous  terminerons  cette  longue  étude  par  ces  brèves  conclusions  : 

1°  Le  syndrome  de  Benedikt  doit  être  révisé.  11  n’est  pas  dû  à  une  alté¬ 
ration  de  la  voie  pyramidale  ;  la  cliniciue  le  fait  prévoir  et  l’anatomie 
pathologique  le  démontre,  en  prouvant  l’intégrité  du  faisceau  pyramidal  ; 

Ce  syndrome  est  dû  à  une  destruction  totale  ou  partielle  du  noyau 

rouge  ; 

Il  existe  un  syndrome  alterne  du  noyau  rouge,  caractérisé  par  une 
paralysie  de  la  troisièmepaire,  d’un  côté,  et  par  des  mouvements  involon- 

•res  spontanés,  choréo-athétosiques  ou  tremblés,  avec  hypertonie,  du 
opposé  du  corp’s. 
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Présidence  de  M.  Lad.  SYLLABA. 


Examen  de  l’intelligence  par  l’échelle  de  Terman  (échelle  de 

Binet-Simon  modifiée),  chez  un  garçon  normal  de  12  ans,  par 

M.  Vana. 

1.,’âge  menLal  rend  possible  d’apprécier  le  retard  de  l’accélération  de 
l’évolution  mentale,  mais  la  dilTérenee  entre  l’âge  mental  et  l’âge  chro- 
nologiffue  ne  reste  pas  constante  au  cours  de  la  croissance.  I.e  quotient 
de  l’intelligence  (I.(J.),  qui  exprime  le  rapport  île  l’âge  mental  avec  l’âge 
chronologique  nous  renseigne,  sur  le  degré  de  l’intelligence  sans  tenir 
compte  de  l’âge.  Dans  le  cas  présenté  le  I.O.  est  â  peu  prés  100  (intelli' 
genre  normah^,  moyenne). 


Encéphalite  après  vaccination  antivariolique,  i)ar  M.  K.  HenneB 
(C.linique  du  1*''  Syllaua). 

1'’.  I'...,  âgé  (le  2  ans.  Les  père  et  mère  sont  bien  portants.  Leur  premier  enfant  est 
mort  è  l’ège  de  H  jours  à  la  suite  de  convulsions.  Le  deuxième  enfant,  également  bien 
développé,  est  mort  à  l’Age  de  8  mois  à  lu  suite  d'une  angine. 

Notre  malade  présenta  une  évolution  normale  jusqu’à  8  mois.  11  a  été  deux  foi® 
vacciné.  La  première  fois  les  pustules  n’ont  pas  évolué,  la  deuxième  fois  les  pustules 
étaient  normales.  La  maladie  actuelle  a  commencé  ô  jours  après  la  vaccination  :  fièvre 
jusqu’à  40»,  léthargie,  convulsions  toniipies  et  eloni(pjes  sur  les  quatre  membres.  La 
fièvre  dura  une  semaine,  mais  les  convulsions  n’ont  |)as  disp.iru  dé|)uis  ce  temps  ;  elle® 
sont  marquées  le  plus  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche,  mais  elles  sont  égal®' 
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ment  visibles  au  tronc.  L’enfant  tombe  quelquefois  dans  la  crise,  mais  la  crise  est 
toujours  courte. 

L  enlant  marcbe  tjien,  ((uel(|uefois  avec  un  calcanéotype  spasmodique  bilatéral. 
Au  point  de  vue  psychique  et  moteur,  le  malade  présente  le  tableau  d’une  idiotie  éré- 
thique.  11  ne  parle  pas,  n’articule  pas  ;  il  pleure  et  rit  spasmodiquement.  11  ne  com¬ 
prend  pas  nos  invitations,  ce  n’est  ([ue  maintenant  qu’il  commence  à  être  propre. 

La  tête  est  f^rosse,  les  fontanelles  sont  fermées,  la  sciaffraphie  du  crâne  était  impos¬ 
sible  vu  rin([uiétude  du  malade.  Les  nerfs  crâniens  fonctionnent  bien,  le  fond  de  l’o  il 
ost  normal.  Les  réflexes  tendineux  et  périostéssontsans  modifications,  il  n’y  a  aucun 
phénomène  pyramidal.  La  réaction  de  B.-W.  dans  le  sang  des  ])arenls  et  de  l’enfant 
négative. 

Après  l’administration  de  la  borosodine,  de  luminal,  de  rulonal  et  de  promonta, 
*•  y  a  beaucoup  moins  d’absences,  et  les  crises  sont  encore  plus  courtes  qu’auparavanl, 
mais  il  n’y  a  aucune  autre  amélioration.  L’enfant  reste  un  idiot  éréthi<[ue  avec  nom- 
J^rcuses  stcréotypies  motrices  ;  acathisie,  l’enfant  murmure  et  très  souvent  tait  claquer 
^a  langue  ;  s’il  a  faim  on  le  remarque  à  son  inquiétude  augmentée  mais  bien  qu’il  puisse 
prendre  chaque  objet  dans  ses  mains,  jamais  il  ne  prend  aucune  nourriture  dans  ses 
haains  même  (luand  il  a  grand  faim. 


Nous  n’osons  afiirrner  ({u’il  s’aj^it  d’une  coïncidence  pure  ou  d’une  enc  é- 
Phalite  postvaccinalc,  étant  donné  la  rareté  du  cas. 

tlontre  l’encéplialite  postvaccinale  plaide  le  fait  que,  généralement,  en 
pareils  cas,  les  malades  guérissent  complètement  ou  meurent  ;  dans 
I  6n.céphalite  postvac.c, inale  on  s’attendrait  aussi  à  un  déficit  moteur  plus 
prononcé  et  non  à  une  telle  prévalencc  des  troubles  psychiques. 

Le  temps  d’incubation  (.j  .jours),  et  le  manque  des  symptômes  exlra- 
Pyramidaux  et  oculomoTeurs,  feraient  plutôt  croire  cependant  à  une 
Encéphalite  postvacrinale. 

Tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  avec  premier  signe  sub¬ 
jectif  dans  le  domaine  du  nerf  facial.  Stade  initial  sans  hyper¬ 
tension  intracrânienne  ;  aggravation  temporaire  après  le  trai¬ 
tement  par  les  rayons  X.  «Statu  quo  ante»  après  quatre  mois, 

Pnr  M.  K.  IIenner  (piésenlation  di^  la  malade,  clinique  du  l’r  Syllaua). 

K....,  infirmière,  âgée  de  31  ans. 

’-n  été  1928,  la  malade  commença  à  res.scntir  un  léger  tremblement  dans  les  pan- 
*'es  gauches.  Depuis  avril  1929  une  sensation  de  pression  dans  la  paupière  supc- 
^  fe  gauche  et  dans  l’angle  palpébral  externe  gaucho.  Kn  môme  temps  la  tente  pal- 
Jrale  gauche  subissait  un  rétrécissement.  Plus  tard  les  contractions  fibrillaires 
^ahissent  toute  la  musculature  de  la  joue  gauche, 
fn  Eiorbide  en  juillet  1929  ;  fente  palpébrale  gaucho  est  plus  étroite,  contractions 
blaires  typiijues  dans  les  deux  paupières  gauches,  dans  la  musculature  de  la  jeue, 
bur  de  la  commissure  buccale  gaucho  et  dans  la  moitié  gauche  du  menton.  Le  sourcil 
l  ‘.  .ee®  abaissé,  mais  ia  commissure  buccale  gaucho  est  plus  haut  et  le  pli  naso- 
j,  gauche  plus  profond.  Le  B.-W.  dans  le  sang  est  négatif,  fond  de  Poil  normal, 
taire**^^  '•hditive  est  abaissée  du  côté  gauche,  l’hypoacousie  est  du  type  rétrolabyrin 

la  ^  E®Wo  époque,  l’examen  au  niveau  de  quatre  membres  reste  normal,  également 
2°'”'’^‘bation  et  les  fonctions  cérébelleuses. 

Octobre  1929,  il  y  a  de  plus  :  pupille  dr.  >  gauche,  la  fente  palpébrale  gauche  est 
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encore  rétrécie,  mais  sauf  cela  dans  le  territoire  du  facial  gauche,  les  symptômes  de 
parésie  prédominent  sur  les  symptômes  d’irritation.  Le  réflexe  cornéen  gauche  est 
aboli,  la  cornée  gauche  est  hypoesthésique  aussi  subjectivement.  Le  réflexe  tricipital 
gauche  est  j)endulaire.  Les  réflexes  de  i)osture  élémentaires  sont  augmentés  aux  membres 
inférieurs.  La  malade  titube  dans  la  station  avec  la  base  rétrécie.  Déviation  vers  la 
droite  dans  la  démarche  avec  les  yeux  fermés. 

Hadiographie  du  erône  :  |)as  de  signes  d’hypertension.  Dansles  projections  de  Sten- 
vers  on  distingue  nettement  une  usuration  de  l’apex  de  la  pyramis  gauche,  la  structure 
osseuse  est  raréfiée  dans  les  parties  médiales  de  la  iiyrainis,  le  méat  auditif  interne  est 
dilaté  et  ses  bords  sont  flous. 

Ponction  lombaire  le  25  novembre  1929  :  i)Osition  assi.se,  50,  Claude,  B.-W.  et  ben¬ 
join  colloïdal  négatifs,  .Nonne-Appclt  légèrement  positif,  2  éléments  cellulaires  dans 
1  mmc.,  albuminimètre  0,2. 

17  décembn!  1929.  Aucune  modification,  sauf  légère  nausée  dans  la  matinée  et  adia- 
dococinésie  typique  constatée  pour  la  première  fois  sur  le  membre  sui>érieur  gauche. 
A  l’exarncn  otol()gi(iue  on  constate  une  surdité  presque  complète  de  l’oreille  gauche. 

Malgré  les  signes  objectifs  sus-mentionnés,  la  malade  peut  très  bien  se  livrer  à  son 
occupation  d’infirmière  à  la  cliniciue.  Dans  cet  état  non  alarmant,  et  très  légèrement 
lirogressif, nous  n’osons  pas  i)roposer  une  intervention  opératoire,  (pii  ne  nous  semble 
pas  encore  indiipiée.  Nous  savons  également  ([ue  le  cas  ne  sera  pas  probablement 
très  propice  iiour  le  traitement  jiar  les  rayons  X,  pourtant  nous  le  conseillons  en  sup¬ 
posant  lu  possibilité  d’une  méningite  circonscrite  derrière  la  tumeur  et  es[)érant  un 
effet  favorable  du  traitement  sur  une  telle  cyste  éventuelle.  M.  Pollnnd  a  appliqué 
alors  à  la  malade  une  dose  d’érythème  à  la  surface,  dans  deux  séances  et  deux  champs 
d’irradiation  dans  un  angle  de  90". 

Déjà  la  jiremière  journée  après  la  première  séance  une  aggravation  considérable  a 
eu  lieu  :  vertiges  violents,  céplialées,  nausée,  vomissements,  la  parole  est  devenue 
dysartliriipie,  avec  accent  liyperrnétriipie  sur  la  iirernière,  type  de  Biot  de  la  respira¬ 
tion.  M.  Polland  considéra  tous  ces  syiniitôrnes  comme  l’effet  de  la  dose  irritatoire  et 
pensa  ipie  la  seconde  séance  d’irradiation  était  indiquée  ;  mais  après  la  seconde  séance 
tous  les  symptômes  énumérés  ont  persisté,  voire  nu'rne  se  sont  accentués,  de  sorte  que 
le  8  janvier  19,'iO  nous  étions  obligés  d’hospitaliser  la  malade  dans  notre  service.  Pen¬ 
dant  de  longues  semaines  l’état  de  la  malade  ne  se  modifia  pas  et  resta  plus  ou  moins 
aigu.  I.e  13  janvier  1930  l’état  de  la  malade  était  surtout  alarmant  :  impiiétudo  mo¬ 
trice,  dyspnée,  même  dans  la  position  assise,  la  resinration  devenait  toujours  [dus  pro¬ 
fonde  et  plus  sonore.  La  parole  était  lente,  l’adiadococinésie  de  la  langue  était  très 
prononcée,  vertiges,  céphalées  viidentes,  vomissements  nombreux.  Le  n’est  (|uc  16 

titubation  classhiuc,  grande  asynergie,  mais  la  base  n’était  pas  trop  élargie. 

La  malade  a  été  trailée  par  des  j)ii[ûres  de  hdieline,  de  thiosulfate  de  soude,  de  glu¬ 
cose  et  d’insuline,  par  naiilisan,  par  petites  doses  de  luminal. 

Un  examen  détaillé  des  fonctions  cérébelleuses  ne  montre  le  22  février  (pie  quel- 
(|ues  symptômes  :  du  côté  gamdie  .Stewart-Holmes,  signe  du  renversement  de  la  m  liin 
adiadococinésie  et  petite  asynergie  dans  les  monvernenls  de  flexion  du  membre  infé" 

Kxanien  vestibulairc  :  déviation  spontanée  du  membre  supérieur  gauche,  vers  la 
gauche  nystagmns  spontané  droit  jus()u’à  4(1"  du  fixateur  de  liarany.  NystagmuS 
s|iontuné  gau(die  également  à  partir  de  40",  ce  nyslagrnus  est  plus  ample,  plutôt  rota¬ 
toire  (pi’horizontat  ;  dans  la  convergence  des  yeux  on  constate  un  léger  nystagmuS 
vers  la  gauche. 

Eiireuve  rotatoire  ;  rotation  dextrogyre,  nystagmus  horizontal  gauche  [lostrota- 
toire  25”.  Mouvements  réactifs  vers  la  gauche.  Hotation  vers  la  gauche,  nystagmus 
postndatoire  droit  23”,  pas  de  mouvements  réactifs. 

Lpreuve  calorii|ue  :  eau  à  27®  L.  Oreille  droite  :  nystagmus  gauche  après  50  craC  ’ 
ce  nystagmus  ne  change  pas  ni  dans  la  position  H  ni  dans  la  111.  Déviation  normal* 
de  deu.x  bras  vers  la  droite.  La  réaction  de  la  chute  provo(iuée  s’effectue  normalement 
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vers  la  droite,  dans  la  position  II  propulsion  en  arrière,  dans  la  III  propulsion  en  avant, 
et  la  réaction  se  termine. 

Oreille  gauche  :  quelques  contractions  nystagmiques,  vers  la  droite,  après  250  cmc., 
dans  la  position  II,  le  nystagmus  se  change  normalement  dans  le  nystagmus  rota¬ 
toire,  aucune  inversion  du  nystagmus  dans  III.  La  déviation  des  bras  vers  la  gauche 
est  très  petite,  la  réaction  de  la  chute  provoquée  s’eirectue  normalement  vers  la  gauche, 
•nais  la  réaction  finit  tout  de  suite,  aucune  chute  ni  propulsion  dans  les  positions  11 
et  III. 

Manque  complet  de  la  réaction  générale  subjective  et  objective  après  toutes  les 
■rritations  instrumentales. 

Dans  le  dernier  examen  vestibulaire  du  21  mars  1930  on  trouve  :  aucune  déviation 
spontanée  des  bras,  ni  dans  l’épreuve  de  l’index,  ni  dans  l’épreuve  des  bras  tendus  ; 
fd  à  plomb  vers  la  gauche.  Nystagmus  droit  commence  à  30",  il  est  irrégulier,  très  fin, 
horizontal  rotatoire  ;  nystagmus  gauche,  existe  également  à  partir  de  30"  ;  il  est  régu¬ 
ler,  plus  ample  et  plus  fréquent. 

Rotation  vers  la  droite  :  nystagmus  postrotatoirc  gauche  horizontal-rotatoire  dure 
20”,  tandis  que  le  nystagmus  postrotatoire  après  la  rotation  vers  la  gauche  dure  12”. 
Des  mouvements  réactifs  postrotatoires  se  font  après  la  rotation  vers  la  droite, norma¬ 
lement  vers  la  droite,  après  la  rotation  vers  la  gauche  il  n’y  a  aucune  déviation  du 
••lembre  droit,  tandis  que  le  membre  gauche  dévie  vers  la  droite. 

Réaction  calorique  ;  eau  à  27"  C.  ;  oreille  droite:  nystagmus  gauche  après  GO  cmc., 
ehangements  normaux  du  nystagmus  dans  les  positions  II-III,  déviations  normales 
des  bras  vers  la  droite,  la  réaction  de  la  chute  provoquée  manque  complètement  dans 

position  I,  dans  la  position  11,  propulsion  normale  en  arrière,  dans  la  position  111 
Pi’opulsion  en  avant  et  la  réaction  se  finit  brusquement. 

Oreille  gauche  :  on  ne  peut  provoquer  aucun  nystagmus  calorique,  ni  déviations 
ealoriques  dans  l’épreuve  des  bras  tendus.  Dans  l’épreuve  de  l’index  les  deux  membres 
dévient  normalement  vers  la^  gauche.  Dans  la  réaction  de  la  chute  provoquée  il  y  a 
••••e  propulsion  vers  la  gauche,  dans  les  positions  11  et  111  aucune  réaction,  la  réaction 
6st  finie  et  il  n’y  a  que  l’inclinaison  spontanée  du  tronc  et  de  la  tête  vers  la  gauche. 

En  résumé  :  Sans  étudier  de  près  quelques  détails  intéres.sants,  les  réactions  du  laby- 
•■■nthe  droit  sont  presque  normales,  tandis  qu’à  gauche  il  y  a  une  aréflexie  pres(iuc  com¬ 
plète. 

Depuis  le  commencement  d’avril  1930  l’état  do  la  malade  commence  à  s’améliorer 
plus  vite  ;  en  examinant  la  malade  pour  la  dernière  fois  les  30  avril  et  3  mai  je  ne  trouve 
•^lue  ;  réflexe  cornéen  gauche  aboli,  droit  diminué,  symptomatologie  mixte  de  parésie 
*^1'  d’irritation  dans  le  domaine  du  facial  gauebe  ;  le  voile  du  palais  est  plus  bas  et  ses 
'Mouvements  sont  diminués  du  côté  gauche,  adiadococinésie  de  la  langue,  réflexe  élémen- 
M"”®  de  posture  bicipital  aboli  du  côté  gauche,  les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont 
plus  amples  du  côté  gauche,  ceci  étant  dû  à  la  passivité  du  côté  gauche.  Dans  la  station  il 
y  U  Une  légère  rétropulsion,  le  mouvement  pendulaire  du  bras  gauche  i)endant  la  marche 
plus  grand  ipic  celui  du  membre  droit  ;  dans  l’épreuve  des  bras  tendus,  le  membre 
Supérieur  gauche  dévie  vers  la  gauche,  dans  l’épreuve  de  l’index  il  y  a  dans  les  mouve- 
uionts  horizontaux  une  déviation  au-dessus  du  bras  gauche.  Adiadococinésie  du 
•Membre  supérieur  gauche.  Stewart-Holmes  gauche,  asynergie  dans  les  mouvements 
e  flexion  du  membre  inférieur  gauche,  signe  du  renversement  du  tronc  en  arrière  au 
Miembre  inférieur  gauche. 


diagnostic  d’une  tumeur  dans  l’angle  ponlo-cérébelleux  gauche  s'im- 
PMse.  Il  n’y  a  presque  pas  d’atypies.  L’abaissement  lent  de  l’acuité  audi- 
du  côté  gauche  a  échappé  probablement  à  l’attention  de  la  malade. 
^Mractéristique  et  très  précoce  est  le  tableau  morbide  dans  le  domaine 
if  facial  gauche.  On  voit  ici  une  lésion  à  double  elïet  (Barré),  en  même 
^Ps  des  symptômes  d’irritation  et  de  déficit.  Sans  cela  la  symptoma- 
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lologie,  surtout  (;elle  de  deux  branches  du  nerf  VIII,  est  classiffue,  de  même 
la  trouvaille  radioffraphicfuc.  Les  signes  cérébelleux,  recherchés  dans 
clnupic  examen,  étaient  le  plus  tardifs.  On  sait,  de  nos  jours,  (fu’on  ne 
j).‘ut  pas  être  surjiris  par  le  manque  complet  des  symptômes  d’hyper¬ 
tension  générale  intracrânienne.  La  cause  pour  laquelle  nous  présentons 
la  malade  est  surtout  la  grande  aggravation  après  le  traitement  par 
hîs  rayons  X.  La  malade,  ((ni  p;)uvait  travaillersans  aucunegêne,  fut  litté¬ 
ralement  alitée  j)ar  les  rayons  X,  (d  (die  fut  obligée  de  garder  le  lit  pendant 
({uatre  mois  ;  elle  présenta  même,  pendant  de  longues  semaines,  des 
symptômes  dangereu.x  du  côté  de  la  moelle  allongée,  symptômes  qui 
avaient  un  air  très  souvent  criti(iue. 

A  la  suite  de  ces  faits  nous  sommes  d’avis  (fue  les  tumeurs  extra- 
(■(jréhclleuses,  dans  la  fosse  postéri(;ure,  sont  une  c.ontre-indicatîon  au 
traitememt  j(ar  les  rayons  X.  L’est  seulement  la  deuxième  fois,  (jue  nous 
avons  vu  une  aggravation  après  le  traitement  roentgénologique.  Plu- 
si(uirs  fois  nous  avons  assisté,  dans  les  tumeurs  du  cerveau,  à  un  succès 
très  durable,  très  souvent  nous  avons  vu  un  succès  surprenant,  maistem- 
l)oraire  ;  finalement  il  y  a  beaucoup  de  tumeurs  du  cerveau  qui  ne  pré¬ 
sentent  absolument  aucun  changement  aprfis  la  roentgénothérapie. 

Il  est  très  dillicibî  de  stipuler  la  cause  d’une  aggravation  si  considérable 
et  si  persistante  après  le  traitement  roontgénologicjue  chez  notre  malade, 
l'ne  hémorragie  ne  [(ermettrait  pas  [(robablernent  une  restitution  si 
complète.  Le  n’était  pas  non  plus  le  tableau  clini(Jue  d’un  méningisme 
jiostponctionnel,  comme  on  le  voit  chez  ([uelques  malades  après  la  ponc¬ 
tion  lombaire  ;  on  ne  peut  non  plus  dire  alors,  qu’il  s’agissait  d’une  chute 
brusque  de  la  temsion  du  L.  L.-IL  II  nous  semble  le  plus  vraisemblable 
([ue  ce  sont  d(;s  raj)jiorts  mécani{[ues  dans  la  fosse  postérieure  du  crâne, 
(pli  se  sont  modifiés  ;  peut-être  que,  par  exemple,  la  tension  dans  une 
méningite  circonscrite  autour  de  la  tumeur  est  tombée  brus(fuement 
et  de  cett(!  façon  la  tumeur,  jirivée  de  son  ((coussin  »  prot(ïcteur,  a  jm  com- 
jirimer  dir(îct(!ment  le  parenchyme  nerveux,  surtout  la  nundle  allongée, 
(d  (fue  ceci  a  pu  être  facilité  jiar  la  station  et  la  marche  de  la  malade 
dans  la  journée  après  l’irradiation. 

/\ctuell(ïm(;nt  notn;  malade  travaille  de  nouveau  comme  auparavant. 
Mlle  n’a  aucune  douleur,  ne  se  plaint  de  rien,  que  de  son  facial  gauche 
(!t  de  sa  surdité  gauche.  Aussi  longtemps  que  cet  état  favorable  persis- 
t(!ra  nous  ne  conseillerons  pas  l’opération  (}ui  ne  pourrait  améliorer  l’état 
actuel  de  la  malade.  On  ne  doit  pas  oublier  qu’une  tumeur  bénigne  dans 
l’angle  ponto-cérébelleux  peut  être  compatible  avec  une  vie  tr(is  suppor¬ 
table,  même  pendant  des  dizaines  d’annéeS.  Si  un  jour  nous  sommes 
obligés  de  faire  pratiquer  l’opération,  nous  ne  manquerons  pas  de  ren¬ 
seigner  notre  Société  du  résultat  de  l’opération. 

Lésion  traumatique  du  diencéphale  et  mésencéphale  ;  dépendance 

des  changements  du  tonus  musculaire  sur  l’attitude  du  malade 

(présentation  du  malade,  par  M.  A.  Sachs,  service  du  P""  Syllaba). 
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-  A.  R...,  chauffeur  de  bateau,  âpé  de  4G  ans.  Le  25  mars  1927,  pendant  le  voyage  d’An¬ 
vers  à  Ilucnos-Aircs,  le  malade  a  subi  un  traumatisme  :  il  est  tombé  du  plat-bord  au 
tillac,  fl’une  hauteur  de  10  m.  Ce  ne  fut  qu’en  automne  1927  dans  l’hôpital  d’Anvers 
qu’il  a  retrouvé  quelques  souvenirs  ;  pourtant  meme  à  cotte  époque  il  était  désorienté, 
ne  se  souvenait  de  rien,  il  délirait  et  devait  Être  gardé  isolé.  11  était  paralysé  des  quatre 
niemhn’s,  il  ne  pouvait  articuler  que  ((uelques  mots  et  d'une  façon  dysarthrique. 
lin  mars  1928  il  commença  à  mouvoir  scs  membres  gauches,  tandis  que  l'hypoesthésie 
gauche  était  plus  tenace.  L’hémiplégie  droite  persistait  encore,  le  malade  souffrait 
<le  douhmrs  vives  dans  la  moitié  droile  du  corps,  lin  juillet  1928  des  mouvements  invo¬ 
lontaires  apparurent  dans  les  doigts  du  membre  supérieur  droit.  En  janvier  1929, 
tremblement  du  membre  supérieur  droit.  En  février  1929,  la  mémoire  se  rétablit  de 
telle  façon  (pie  h:  malade  pouvait  déjà  retenir  des  événements  de  la  semaine  passée. 
A  cette  épo((ue  h'  malade  commença  à  circuler  avec  beaucoiq)  de  peine.  Dejmis  ce  temps 
1  état  du  malade  s’améliora  [irogressivemeut,  mais  très  lentement. 

morbide  :  l’air  légèrement  figé,  le  mouvement  de  convergence  du  bulbe  gauche 
®st  incomplet.  I.a  main  droite  est  légèrement  fléchie,  le  pouce  en  opposition  et  adduc¬ 
tion,  fléchi  dans  l’articulation  métacarpo-phalangienne,  et  en  hyperextension  très  pro¬ 
noncée  dans  l’articulation  interphalangienne.  L’attitude  de  l'index  est  analogique.  Le 
petit  doigt  est  au  contraire  en  extension  dans  l’articulation  métacarpo-phalangienne 
*1  fléchi  dans  les  articulations  inter|)halangienncs.  I. 'annulaire  est  dans  la  même  atti¬ 
tude,  mais  moins  prononcée,  dette  position  des  doigts  n’est  pas  constante,  les  doigts 
présentent  de  temps  en  temps  des  mouvements  menus,  lents,  athétoïdes.  Toujours, 
blême  quand  les  doigts  sont  tranquilles,  on  peut  à  la  palpation  déceler  de  menues 
Contractions  dans  la  musculature  do  l’avant-bras.  La  motilité  active  est  incomplète 
^ons  toutes  les  articulations,  surtout  pour  les  mouvements  d’extension.  Arlhrite  sèche 
flans  l’articulation  d’épaule.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  augmentés  des 
^oux  côtés,  à  droite  ils  sont  énormes.  La  force  musculaire  est  diminuée  des  deux  côtés, 
aurtout  à  droite.  Dans  les  rtu)uvements  actifs  un  tremblement  intentionnel  apparaît, 
aurtout  à  droite  ;  à  droite  les  mouvements  sont  de  plus  légèrement  hypermétriques. 
Réflexes  abdominaux  abolis  à  droite,  diminués  à  gauche. 

Les  deux  pieds,  surtout  le  pied  droit,  sont  en  équinovare,  la  motilité  active  et  pas- 
sive  est  limitée  surtout  dans  l’articulation  talocrurale  droite.  La  force  musculaire  est 
fllininuée  à  droite.  Les  réflexes  rotulicns  sont  augmentés  des  deux  côtés,  plus  à  droile  ; 
flanse  de  la  rotule  de  deux  côtés,  clonus  du  pied  à  droite.  Habinski  ébauché  des  deux 
aôtés,  plus  à  droite,jllossolimo  et  Mendel-Bechtcrev  adroite.  Tremblement  intentionnel 
b  grandes  oscillations  au  membre  droit.  A  droite  il  y  a  aussi  des  phénomènes  pyrami- 
®bx  de  déficit,  lîarré  et  Mingaz/.ini.  Les  H.  P.  E.  sont  augmentés  à  gauche,  normaux  à 
broite. 

Bradycardie  de,  .50-00. 

Dans  la  station  le  malade  repose  surtout  sur  le  membre  inférieur  gauche.  La  base  est 
^'b^gie,  tronc  fléchi  en  avant. 

J  Dans  la  station  l’attitude  du  membre  supérieur  droit  se  change  :  il  y  a  flexion  dans 
roude,  de  même  les  doigts  se.  fléchissent  complètement.  C’est  aussi  dans  la  station  que 
®brvient  un  tremblement  de  repos  rythmique,  régulier,  à  grande  oscillation.  Le  trem¬ 
paient  envahit  toute  extrémité  en  masse  et  re.ssemblc  assez  au  tremblement  du 
Parkinsonisme  encéphalitique  ou  au  tremblement  dans  le  syndrome  de  Bencdikt. 
Padant  la  marche  l’attitude  en  flexion  du  membre  supérieur  droit  s’augmente,  sur- 
at  après  quelque  temps.  Le  tremblement  s’accentue  encore.  Pendant  la  marche 
tronc  se  fléchit  encore  plus  en  avant,  à  droite  le  malade  marche  sur  les  orteils  droits, 
"ai  sont  en  hyperflexion  ;  circumduction  du  membre  inférieur  droit. 

Hémihypesthésic  gauche  du  type  syringomyélique,  pourtant  il  y  a  aussi  une  légère 
^ypoesthésic  tactile.  Légère  hypoestliésie  de  la  sensibilité  profonde  sur  les  parties 
raies  gauches.  Palihypoesthésie  gauche  très  ])rononcée,  de  môme  astéréognosie  :  à 
J  ®  légère  hyperesthésie,  surtout  thermique  et  algique. 

0  sciagraphie  du  crâne  et  de  la  colonne  vertébrale  ne  montre  rien  de  i)atholügique, 
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le  squelette  de  l’articulation  droite  de  l’épaule  est  atrophique.  La  réaction  de  B.-W. 
dans  le  sang  est  négative,  fond  de  l’œil  normal. 

Epreuve  de  scopolamine  ;  après  3/4  mg.  de  bromhydrate  de  scopolamine  la  brady¬ 
cardie  persiste.  Le  malade  a  une  meilleure  mobilité  dans  l’articulation  de  l’épaule 
droite.  Le  phénomène  de  Babinski  devient  trèsnetà  droite.  Le  tremblement  intentionnel 
des  membres  droits  est  plus  grand,  les  lî.  E.  P.  sont  abolis  à  droite,  diminués  à  gauche. 
Le  malade  se  tient  moins  fléchi,  mais  le  membre  supérieur  droit  se  fléchit  plus  qu’au- 
paravant,  le  tremblement  est  encore  plus  grand.  Le  malade  marche  presque  redressé, 
il  marclie  sur  la  plante  du  pied  tout  entière. 

Nous  présentons  le  malade  pour  plusieurs  causes  :  Son  anamnèse 

intéressant,  surtout  l’amnésie  longue  (6  mois),  et  troubles  de  la  mémoire 
(fui  ont  persisté  deux  ans  ; 

2°  Le  tableau  clinitfue  assez  compliqué  :  à  droite  un  syndrome  du  car¬ 
refour  hypotlialami({ue  et  syndrome  pyramidal  (douleurs  du  côté  droit, 
tremblement  intentionnel  à  grandes  oscillations,  mouvements  athé- 
toïdes,  légère  hyperesthésie  thermitfuc  et  algique,  hémiparésie  droite)  ; 
à  gauche  hémiparésie  fruste  avec  troubles  sensitifs  dissociés  entre  la  sen¬ 
sibilité  superficielle  et  profonde.  (4n  ne  peut  oser  préciser  la  topographie 
de  la  lésion  uniquement  par  les  troubles  sensitifs,  si  prononcés  du  côté 
gauche.  Il  est  vraisemblable  que  la  lésion  (contusion  cérébrale)  est  loca¬ 
lisée  de  deux  côtés  aux  limites  du  diencéphale  et  mésencéphalc,  qu’elle 
envahit  à  droite  surtout  les  voies  sensitives,  à  gauche  les  ganglions  cen¬ 
traux,  le  faisceau  pyramidal  et  la  couche  optique  ; 

d”  Au  point  de  vue  du  tonus  musculaire  sont  à  souligner  les  attitudes 
presque  opposées  du  membre  supérieur  droit,  dans  le  décubitus  et  dans  la 
station  debout.  Dans  le  décubituslemembreest  en  extension  dans  le  coude 
(ït  dans  plusieurs  articulations  intcsrphalangiennes.  Dans  la  station  ver¬ 
ticale  et  pendant  la  marche,  toute  la  tenue  du  membre  est  en  flexion. 
Des  contractures  phasitjues  sont  encore  plus  nettes  après  la  scopolamine 
4°  Finalement  notr(?  malade  est  un  bon  exemple  que  les  syndromes 
extrapyramidaux,  voisins  du  syndrome  parkinsonien,  peuvent  évoluer 
sur  une  base  purement  traumati((ue. 

Hémorragie  méningée  posttraumatique  se  manifestant,  après 
une  période  de  latence,  sous  le  tableau  d’un  précoma  diabé¬ 
tique  et  évoluant  sous  forme  d’une  méningite  aiguë,  (présenta¬ 
tion  du  malade  .a  semaines  aj)rès  guérison),  par  Lydia  Vitkova 
et  .JiRi  ViTKK  (Dlini(iue  du  !"■  Syllaha). 

A.  IL..,  étudiant.  Agé  do  20  ans,  admis  le  25  novembre  1930  dans  notre  service. 
Le  malade  était  abattu,  obnubilé,  il  avait  dos  tressaillements,  il  se  plaignait  de 
céphalées  et  vomissait.  Pouls  régulier,  04  m.,  T.  A.  10,5  9  B,  réflexes  pupillaires 
diminués.  Pas  de  fièvre.  Odeur  d’acétone  dans  i’haleine.  Dans  les  urines  nous  avons 
trouvé  0,3  %  de  sucre  et  l’acétone  fortement  positive.  La  glycémie  était  élevée,  de  184  m- 
Notre  diagnostic  étant  l’état  précomateux  diabéti<iue,  nous  avons  appli(]ué  la  glucose 
par  voie  intraveineuse  et  20  u.  d’insuline  par  voie  sous-cutanée.  Le  lendemain  ce 
tableau  clinique  était  complètement  changé.  Le  syndrome  humoral  diabétique  dis¬ 
parut  et  à  sa  place  se  développe  l’image  classique  d’une  irritation  méningée  grave- 
Entre  des  paroxysmes  de  cé[)halées  violentes  le  malade  nous  donna  ces  renseigne. 
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meiiLs  :  six  jours  avunt  son  admission  il  sauta  d’un  tramway  en  marclie  et  tomI)a  très 
rudement  sur  les  talons.  11  ne  ressentit  aucun  autre  trouble.  Deux  jours  après  11  était 
pris  subitement  d’un  malaise  suivi  d’un  sentiment  de  pression  dans  la  tète.  Pendant 
toute  cette  journée  il  fut  indisposé.  Le  soir  de  son  admission,  il  monta  en  courant  l’esca¬ 
lier.  Au  4=  étaf'e  il  sentit  une  bouffée  de  sang  dans  la  tète.  11  se  força  à  continuer  à  mon¬ 
ter,  mais,  à  ce  moment,  il  perdit  connaissance  et  tomba  de  8  marebes.  Sa  chute  n’oc¬ 
casionna  aucune  blessure  extérieure,  et  il  fut  transporté  dans  notre  service.  Avant 
cet  accident,  le  malade  était  en  parfaite  santé.  Nous  n’avons  pu  déceler  rien  de  spécial 
pendant  l’examen  somatique;  cirur,  poumons,  etc.,  normaux.  Le  père  du  malade  a 
Un  tabes  dorsal. 

Le  tableau  d’irritation  méningée  étant  si  net  nous  avons  pratiqué  la  P.  L.  ([ui  nous 
niontra  la  pathogénèse  de  la  maladie.  Le  L.  G. -R.  était  sanguinolent  et  s’écoulait  sous 
pression  de  30  cm.  sur  manomètre  de  Claude  on  position  couchée.  L’e.xamcn  bacté- 
fiologique  et  la  culture  du  L.  C.-H.  donnèrent  à  plusieurs  reprises  des  résultats  com¬ 
plètement  négatifs  (Institut  du  P'  Caneik).  Notre  malade  était  traité  par  des  hémosta- 
tiques  (CuCla  i.  v.,  sistonal,  U'  Hoisler,  i.  m.),  par  des  analgésiques  (cibalgine,  etc.), 
et  par  l’éphédrine  qui  doit  diminuer  la  pression  intracrânienne.  Les  P.  L.,  répétées, 
avaient  pour  but  l’abaissement  de  la  pression  du  L.  C.-R.  toujours  élevée.  Le  cin¬ 
quième  jour  do  son  hospitalisation  le  malade  devient  fébrile.  Les  fièvres  intermittentes 
atteignaient  jusqu’à  40".  Malgré  des  examens  répétés  nous  n’avons  pu  trouver  la 
source  de  ces  fièvres.  La  11“  journée  le  L.  C.-R.  devient  xanthochromique  et  s’écoule 
Sous  pression  normale.  Le  13  mars,  se  sentant  parfaitement  bien,  le  malade  quitte  im¬ 
prudemment  son  lit,  ce  qui  amena  une  nouvelle  rechute  du  syndrome  méningé  sus- 
uientionné.  Le  L.  C.-R.  devient  de  nouveau  hémorragique,  la  fièvre  réapparaît.  Cet 
•^Ut  dure  pondant  los  8  jours  suivaid,s.  Après  le  traitement  énergique  par  des  hémosta- 
'■Wues  l’état  du  malade  s’améliore  vite  et,  le  18  avril,  le  malade  quitte  notre  service 
guéri.  ^ 

L’obsorvalion  ({tic  nous  rapportons  nous  paraît  présenter  un  intérêt 
■Multiple  :  il  est  d’abord  fort  intéressant  que  chez  un  jeune  sujet  sans 
‘^liathèsc  liéniorraqiifuc,  un  simple  saut  sur  les  talons  ait  pu  agir  comme 
'in  traumatisme  interne  indirect  et  qu’il  reste  pendant  quelques  jours 
latent  ;  se  manifestant  par  un  malaise  passager,  le  tableau  se  développa 
'1  abord  sous  un  syndrome  humoral  diabétique  précomateux.  Quant 
à  la  glycosurie  et  l’hyperglycémie  nous  les  considérons  (;omme  ana- 
‘°?iqucs  à  la  piqrtre  de  Claude  Bernard  au  niveau  du  IV®  ventricule  ; 
^ans  notre  cas  par  l’irritation  de  cette  région  par  un  hématome.  Nous 
^'^nalons  la  cétonurie  ([ui  ne  fait  pas  part  de  l’expérience  physiolo- 
S‘1ue  de  la  piqûre.  A  noter  est  encore  le  développement  ultérieur  de  la 
'^aladie  sous  forme  d’une  méningite  aiguë,  accompagnée  même  de  lièvres 
'  ®yées.  Ne  pouvant  pas  trouver  la  source  de  ces  fièvres  nous  étions 

l'gés  de  les  expliquer  par  l’irritation  des  centres  thcrmorégulateurs 

as  le  tronc,  cérébral.  f..c  mécanisme  traumatisant  nous  nous  l’expliquons 

®  la  manière  suivante  :  pendant  l’incident  le  L.  C.-H.  comme  une  masse 
g  abale  a  contusioné  c(uelque  part  la  base  du  cerveau  où  il  a  causé  une 
Petite  hémorragie,  qui  plus  tard  s’élargit. 


"^Urneur  extramédullaire  (méningiome)  opérée  avec  succès.  Péri- 
”ayélographie  atypique,  par  .Ji ni  Vitkk  (Clinique  du  Pr  Syllaha). 

V...,  ,1,,  qo  I.junaladie  actuelle  a  débuté, au  printemps  192S, 

•'EVUE  NElInoI.OlilyUE.  —  T.  IT,  N"  1,  OCIOIIIIE  1930.  ÇS 
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par  des  lombalgies  jioclurnes  qui  durèrent  trois  mois.  Après  une  rémis¬ 
sion  de  semaines,  les  algies  recommencèrent,  accompagnées  de  fatigue 
pendant  la  marche.  Nouvelle  rémission. L’annôepassée,  lemaladeremaniue 
une  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  au  niveau  des  membres  infé¬ 
rieurs,  plus  marquée  à  droite.  En  novembre  1929,16  malade  entre  dans 
le  service  du  Syllaba.  Depuis  décembre  1929,  le  malade  ne  quitte  plus 
son  lit.  Nous  avons  devant  nous  alors  un  tableau  clini(iue  qui  se  développe 
en  rémissions  et  en  poussées,  chez  un  sujet  encore  jeune,  sous  l’aspect  de 
sclérose  en  plaques  :  paraparésie  spasmodique  rémittente,  avec  des  altéra¬ 
tions  légères  de  la  sensibilité  au  niveau  des  membres  inférieurs,  nystagmus 
et  abolition  des  réflexes  abdominaux.  Après  la  P.  L.,  aggravation  nette  : 
paraplégie  presque  totale  des  membres  inférieurs.  La  périmyélographie 
nous  montre  que  la  masse  de  lipiodol  est  tombée  jusqu’aunivcau  du  cul- 
de-sac,  fait  qui  appuie  notre  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  à  locali¬ 
sation  médullaire  prédominante.  Mais  à  côté  des  symptômes  déjà  mention¬ 
nés,  le  tableau  clinique  d’une  compression  médullaire  commence  à 
se  développer  ;  limitée  au  niveau  des  vertèbres  Thvi-ix  !  troubles 
sphinctériens  légers.  Le  syndrome  humoral  de  la  dissociation  A.-C.  dans 
le  L.  G.-R.  nous  tait  incliner  vers  le  diagnostic  d’une  compression.  L’étude 
détaillée  des  radiographies  du  rachis  nous  montre  qu’au  niveau  des  ver¬ 
tèbres  Thvi-xi  sont  disséminées  quelques  petites  gouttes  de  lipiodol, 
dont  la  masse  principale  est  dans  le  cul-de-sac.  Ce  type  irrégulier  de  l’arrêt 
de  cette  partie  de  lipiodol  minime  nous  fait  penser  aux  synéchies  arach¬ 
noïdiennes  à  ce  niveau.  Rien  d’autre  ne  parle  pour  un  processus  spé- 
ciiiciue.  En  résumé,  notre  diagnostic  préopératoire  fut  le  suivant  ;  Sclé¬ 
rose  en  plaques  à  localisation  à  prédominance  médullaire,  arachnoïdite 
chronique,  limitée  au  niveau  des  vertèbres  Thvi-ix-  Pendant  l’inter¬ 
vention  (laminectomie  exécutée  par  le  a.  Jirasek)  on  a  trouvé  une 
tumeur  extramédullaire  intradurale,  d’une  longueur  de  1  /2  cm.  située 
entre  Thvn-viu  i  extirpation  de  la  tumeur.  Après  l’opération  l’état 
du  malade  s’améliore  rapidement  :  les  troubles  de  la  sensibilité  dispa¬ 
raissent  vite  la  motilité  active  dans  les  membres  inférieurs  commence  à 
réapparaître  ;  six  semaines  après  l’intervention  le  malade  commence  à 
se  tenir  debout  et  peu  à  peu  il  marche. 

La  présentation  de  ce  malade  a  un  intérêt  double.  D’abord  pour  témoi¬ 
gner  de  nouveau  l’ellicacité  de  la  chirurgie  de  la  moelle  épinière,  ensuite 
pour  montrer  que  le  tableau  clinique  a  et  doit  avoir  toujours  une  valeur 
décisive,  devant  une  autre  épreuve  qui  seule  se  montre  négative  ;  même 
si  c’est  la  périmyélographie  qui  parle  chez  notre  malade  plus  ou  moins 
contre  une  tumeur  médullaire. 

Discussion  :  MM.  Svi.l.vha,  Henner. 


Internement  et  exéat  des  aliénés  dans  les  asiles  d’Etat  et  dans  leS 
asiles  privés.  Desiderata  médico-légaux,  rappori  jiar  M.  L.  PiscHEn- 


Discussion  :  MM.  Soukur,  Bo.ndy. 


SltANCIi  DU  18  ./fi/A'  lil30 


Après  la  discussion,  élection  d’une  commission  composée  de  MM.  Bondy, 
Brandejs,  Fischer  et  Janota.  La  commission  est 'chargée  d’élaborer  un« 
note  destinée  au  ministère  de  la  .Justice,  de  l'Instruction  publique  et 
de  l’Hygiène. 

Le  Spnrlmi\e, 

K.  Hknnkk. 


Séance  .du  18  juin  1980. 


Présidence  de  M,  K.  HENNER. 


Nareolepsi'e  avec  cataplexie(prèsentat  ion  du  malade), parle  Pelaar. 

Y...,  do  mis,  meuuior.  lUcn  de  s|ii(oiLd  d’uis  les  iuiU'cédoul.s.  A  l’âge  de 
uns,  le  niulade  a  commencé  à  gro.ssir.  A  ce  temps  la  navcQlcjisie  typique  avec  cata- 
Plexie  commence  à  se  rnanitester.  Le  malade  travaillant  à  son  moulin  aussi  pendant  la 
los  crises  de  sommeil  inorbide  ont,  pu  échapper  à  son  attention,  le  malade  les 
iiyant  pris , pour  une  conséquence  natuiudle  de  son  travail  de  nuit.  Mais  deu.v  ans  après, 
e  moulin  étant  e.n  reconsLi'uclion,  on  no  travaillait  pas,  le  malade  donnait  toujours 
usse/  pendant, la  nuit,  mais  malgré  cela  il  s’endormait  dans  la  journée  à  cliaque  moment, 
•nôme  pendant  la  niarclio,  à  la  bicyclette,  ou  s’il  était  assis  au  toit.  SimuUanoinent 
^vec  la  narcolepsie,  à  l’occasion  du  rire,  tout  le  corps  du  malade  se  relâcbe  de  telle 
açon  qu’il  loniberait  ;  jamais  il  ne  ressent  au  cours  d’une  telle  crise  une  rigddité  muscu- 
;  dans  la  crise  la  musculature  du  tronc,  des  e.xtrémité.s  et  delà  màcboire  inl'orieure 
relâche  ;  le  relâchement  survient  brusquement,  avec  la  sensation  d’une. étincelle  par¬ 
courant  le  corps  jusque  dans  la  bouclio  et  dans  les  yeux,  l’eflondrement  ne  dure  qu'un 
‘•rstant  et  le  tout  passe  rapidement,  surtout  si  le  malade  se  met  à  songer  à  autre  chose. 

C’nalade  a  fait  jilusiomrs  lois  dos  chutes,  bn  tel  relâchement  musculaire  n’arrive  ia- 
Piuis  àil’oocasion  d’une  autre  émotion,  colère,  peur. 

^  h  examen  somaticiue  et  neurologiiiue  est  négatif,  le  fond  de  l’adl  et  la  selle  turcique 
^onl  egalement  normaux  ;  ni  polyurie,  ni  polydyiwio  ne  furesnt  constatées.  I,,es  or- 
fe  nés  génitaux  sont  normaux,  de  mémo  les  poils  et  la  chevelure. 

P  U  malade  est  traitée  depuis  une  semaine  |tar  la  strychnine  et  thyroïdine  (3  mg.  et 
’^onipriinés)  ;  nous  avons  conseillé  au  malade  de  dormir  1 5-3U  minutes  après  chaque 
est  note  déjà  qu’il  est  plus  alerte  et  qu’il  a  moins  de  crises.  La  thyroïde 

administrée  à  titre  d’essai,  comme  remède  do  compensation  pour  l’Iiypophyse,  (pii 
‘fait  peut-être  Ctre  soupijonuée  comme  un  des  facteurs  étiologiques. 


Janota  :  Je  voudrais  signaler  un  succès  assez  remarquable  que 
obtenu  citez  un  de  mes  malades  par  l’éjihédrine,  (jui  n’a  pas  été 
éssay(3  jusqu’à  maintenant  dans  la  narcolepsie.  Un  colonel,  qui  a  élé 
nmo,  pour  narcolepsie  et  est  maintenant  employé  dans  une  maison 
et^I^^’  plusieurs  fois  dans  son  bureau  pendant  la  matinée 

e  même  dans  la  soirée,  s’il  ne  dormait  pas  après  le  déjeuner.  Il  prend 
d’éphédrine  après  le  petit  déjeuner,  1  /2  compr.  à  10  h.  1  !'l 
compr.  à  midi  ;  actuellement  il  travaille  dans  son  bureau  sans 
souvent  il  est  même  frais  dans  la  soirée,  au  café,  au 
etc...,  sans  dormir  après-midi.  L’éphétonine  a  un  etïet,  il  me 


4-.>s  socuiri-:  dk  mcuuomgiic  nr:  pua  c,  un 

S('mhl(',  moins  iiol,  (fim  l’(!i)h('‘(li'inc.  Je  suis  curimix  (r(ml.(!iulro  h^s  résul¬ 
tat, s  (li;  M.  Skala  à  ([iii  j’ai  j)rnj)osé  r(;plii‘(lrin(i  dans  ([ucifpios  cas  de 
uarcolepsie  à  la  c.liiiirtue  du  !•''  l’eliiar. 

M.  Skai..\:  Je  me  permets  d((  rapporter  les  résultats  intéressants  thé¬ 
rapeutiques  chez  deux  de  nos  narcf)lopti(pies  présentés  ici  il  y  a  quelque 
temps.  Chez  le  premier  malad{î  il  n’y  eut  aueune  amélioration  après  l’ad¬ 
ministration  de  la  poudre  de  cola  associée  à  la  caféine.  Du  2  avril  au2  juin, 
h^  malade  a  reçu  16  pi([ùres  d’éphédrine  à  la  dose  de  1  cmc.  Dès  le  com¬ 
mencement  de  ce  traitement  hi  malade  remar([ua  une  amélioration.  Au 
mois  de  mai  le  malade  ne  dormait  qu’après  le  déjeuner,  15-20  minutes, 
et  dans  la  soirée  après  h;  travail,  plutôt  exceptionncllonnmt.  Depuis  le 
2  juin  le.  malad(^  refuse  les  pi([ûres  ultérieures  i)arc(î  (ju’il  se  croit  guéri. 
Au  ])oint  de  vue  général  le  malade  se  sent  maintenant  alerte  et  psychi- 
((uement  aussi  plus  frais.  Les  crises  cataplectiques  à  l’occasion  du  rire 
ne  se  sont  pourtant  pas  mofliliées  du  tout,  f.e  second  malade  prit  pen¬ 
dant  un  mois  de  la  poudre  de  cola  avec  de  la  caféine  et  son  état  s’améliora 
visiblement  ;  pendant  la  journée  il  était  obligé  de  dormir  pour  un  moment 
2-:’)  fois,  mais  seuhmient  dans  son  temps  libre,  dans  le  service  il  a  toujours 
pu  maîtriser  sa  somnolence.  Après  la  i)remière  piqûre  d’éphédrine  une 
amélioration  frappante  a  en  lieu.  Le  malade  a  reçu  jus([u’à  maintenant 
7  pi(fùres.  Bien  ([ue  h^  malade  soit  forc,(‘  par  son  service  de  se  lever  chaque 
jour  à  2  h.  1  /2,  ne  dormant  ainsi  dans  la  nuit  que;  5  heures,  une  heure 
ajirès  le  dejeumu'  lui  suMit  inainLmant  pour  qu’il  se  simte  tout  à  fait  frais. 
Les  crises  cataplectiqin^s  à  l’occasion  des  émotions  arriventaussi.souvent 
([u’auparavant,  elles  semblent  cependant  nn  peu  moins  violentes. 

.\I.  VoNDitACiiiv  ;  Dans  le  sommeil  c’est  la  parasympaticotomie  qui 
]irédomine.  L’épliédrine  et  réphétojiine  sojit  his  seuls  médicaments  (jui 
ojit  l’elïet  d(;  l’adrénaline,  c’est-à-dire  (fu’ils  provoquent  l’augmen¬ 
tation  ilu  tonus  du  synipathi([ue,  même  dans  l’application  perorale. 
I’(!ut-étr(;  que  s’amoiiulrit  de  cette  fac.f)n  la  disposition  au  somm(!il  chez 
les  narcolepti(iues. 


Symptômes  nerveux  dans  l’intoxication  par  la  viande, 

par  .M.  J.  .Macii  (Lliniipu!  du  I”’  Bim.nau). 

I  ,(■  lïfi'mici'  maladi'.  uii  ouvrier  rie  'IC  ans,  avait  lll■[)llis  a  jours  des  syinpi.ôtties  tl’ui'C 
f;'asl[o-i'Mti''rit(^  aif'uë,  avec  lièvre  et  lier|)es,  le  tout  après  consomiiiatioii  J’uii  harenij 
salé  le  1!)  lévrii'r  l'.KiO.  J. a  eiuqui’iiie  journée  ont  apparu  des  dysesthésies  aux  mains 
et  aux  jambes,  avec  |)arésie  des  membres.  Cet  état  s’at'L'rava  lentement,  de  sorl“ 
([u’après  <iueh]ues  semaines  le  malade  ne  pouvait  pius  lenir  une  cuiller,  ni  se  tenir  sur 
SOS  jambes.  Ce  n’est  ((u’au  mois  de  juin  ijuo  lo  mal  commenea  à  s’améliorer  et  aujour¬ 
d'hui  encore  le  malade  ne  peut  marcher  i|ue  quelques  pas  et  ne  peut  tenir  la  plunio. 
I.es  réllexes  périostes  et  tendineux  aux  membres  su|)erieurs  étaient  abolis,  ils  sont  nor¬ 
maux  actuellement-,  tandis  que  les  réilexesanx  membres  iid  'i'ieurs  sont  encore  abob-l. 
11  n’y  eut  aucun  symptôme  oculaire. 

l.e  second  malade,  unoux  rierdr,  -p.l  ans,  a  présente  les  sym|)t  jnies  d’intoxicatio* 
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après  avoir  maiiiio  de  la  viande  de  porc  el  du  saucisson.  Début  par  vomissements, 
délire,  puis  apatliie  et  perte  de  connaissante  ;  la  nuque  était  raide,  il  y  avait  les  symp¬ 
tômes  de  Dasségue  et  de  Kernii;,  ptose  bilatérale,  avec  possibilité,  d’ouvrir  complété- 
ment  les  yeux  pour  un  instant,  rétention  d’urine.  Le  re.ste  de  l’examen  neurologique 
‘■‘lait  normal,  les  mouvements  pupillaires  et  les  réflexes  aux  membres  étaient  conser- 
'o  s  ;  l’Vjrrcssion  de  tous  sympiômes  neurolot,dques  après  3  jours.  A  ce  temps  nn  ictère 
apparut,  pourtant  il  n’est  pas  proffressif  ;  actuellement  le  n  aïade  est  en  convales. 


Cas 


s  111. — X.  V...,à},n;  do  ans. Gastro-entérite  a 
de  beeur.  .\u  cours  de  quelijues  jours  une  polynevrit( 
'|uo  le  malade  no  put  marcüer  pendant  plusieurs  moi 


^'tîalerannt  atteints  ; 


uë  après  consoinmationd'un  filet 
^rave  et  tenace  a  évolué,  de  sorte 
les  membres  supérieurs  étant 
aujourd'liui,  après  20  moi=,il  y  a 
une  parésie  bilatérale  des  péronés,  quoique  les  membres  supérieurs  soient  complètement 
■■établis  et  (pie  les  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  aient,  réapjiaru. 

Cas  1\'.. —  Un  étudiant  do  ‘21  ans  eliez  leipiel  a  evobi-xa  peu  prés  dans  lemémelemps 
'lue  clicz  le  cas  I II,  une  polynévrite  aussi  p:rnve.  après  inyeslion  de  saucisses.  Ce  malade 
avait  une  quadriplépie  flasque,  une  tacliycardie  (de  liiO  p.)  persi.  tante,  il  y  avait 
chez  lui-meme  une  parésie  du  diaplirairrne.  C.e  malade  a  également  encore  maintenant, 
apr.'s ‘2i_i  mois,  une  paralysie  bilatérale  des  péronés. 


IIenxer:  Outre  le  traitement  électrique  nous  administrons  dans  les 
ddrniéres  années  à  tons  nos  malades  manifestant  des  paralysies  périplu'- 
hiqucs  la  szénostryclmine  qui  nous  semlile  rendre  des  services  plus  ndèles 
^de  la  strychnine,  et  est  moins  toxique.  Les  meilleurs  résultats  nous 
semblent  être,  si  on  se  sert  d’un  traitemerit  combiné;  traitement  éler- 
t-eique,  génostrycbnine  et  jiiijûres  de  Mirion  (iode,  gélatine  et  urotropine). 

ViTEK  rappelle  l’iiypotbèse  patbogéniqne  de  \'erger,  de  Bordeaux, 
^et  auteur  croit  (pic  lieaueoup  de  jiaralysies  périphériques  ne  sont  pas 
des  névrites  mais  des  poliomyélites  frustes.  L’absence  compbète  des  trou¬ 
bles  sensitifs  est  la  meilleure  caractéristique  de  res  poliomyélites  frustes. 


Vondhaoek  :  De  nos  jours,  selon  l’hypotbèso  d((s  auteurs  allemands, 
bd  expliqxio  l’action  de  la  strychnine  surtout  par  modification  fone- 
l-ionnelle  des  cellules  des  cornes  postérieures,  des  Srhalhellen.  La  modi- 
•cation  fonctionnelle  de  ces  cellules  doit  en  premi(M'  lieu  causer  l’action 
Phinceps  de  la  strychnine,  c’est-à-dire  augmentai  ion  et  dilïiision  del'irrita- 
•litéréflectorique.  (Ichrken  (M.  M.  IL.  11)211,  n'’2r()  croit  (fue  la  strychnine 
provoque  la  dilatation  des  vaisseaux  cérébraux  et  changea  la  fonction  de 
h  helluhi  nerveuse  de  telle  façon  que  la  cellule  devient  capable  d’assi- 
diiler  le  lipoïde  organo-thérapeutique.  l.a  préparation  neurosmose  (strych- 
b>ne  et  lipoïdes  nerveux)  devrait  avoir  cette  action. 


Alexie  et  acalculie,  par  M.  O.  .Janoïa  et  M“e  AI.  Springlova. 

al  mi'  i'iri'.  Début  soudain  par  un  ictus  apo|il(‘cliformo  av('c, 

Hé''*^’  '’''”''®'‘epsi(?  droite,  liémiparésm  droite,  liémiparésio  et  opliasio  motrice  fu^aee. 
jgj|*”*h'‘'P''rcslliési(!  droii(>  avec  atteinte  L'ravm  do  la  sensibilité  profonde. L’alexic  a  pris 
ton**  ^fbPlques  semaines  le  carae.lère  d'alexio  verbale  ;  le  malade  comprend  bien  les 
rcs  lues,  mais  le  sens  des  mots  lui  échappe;  l’alcxie  s'améliore  pro:.'ressi veulent, lo 
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ïiiHUidc  coriipriMicl  fk^s  wi'O-ls  facüi'U.  l.a  lüirole  el  In  (k?  kr  finrolB 

paik'i',  sont  dcpi  rk'pnis  ('pR'Iffnii^  temps  prescpie  noemaites.  Au  eominenvom'ent  ik  y  avait 
(le  li'gers  Ifoubles  agraphic]ines  et  lp(5ij.bfes  de  Ini  distinction  d'U  c(U(t  droit  et  gauche  et 
(les  (ioigls.  l.a  gnosie  de?  obijets  vus,  des  images,  m(?rne  «Tes  schi-mes  g(i»m((trH]tjes, 
e.t  intacl(-',  de  même  le  sens  des  couleurs.  I.e  malade  lit  bien  deS'  dii'frresjmêmo  des 
ckdlics  romains  et  d'os  noml/rcs  de  plusieurs'  chiffres.  M'alïrrê  cela  le  maladte  a'  une 
acalculie  i  Ilcuschen)  nette,  un  trouble  ('tectif  delà  fonction'  aritlimr'tiffuc.  I.’intelti- 
ncnce  (otale  ((st  intacte,  le  malade  reconnaît  des  oliiftrcs,  est  capable  de  les  lire  el 
(■'Cnn'  à  la  flict(^e,  pourtant  11  n'est  capable  ni  montarcment,  nr  par  ('icrit,  de  faire 
aneiiHc  op((ralii(m  ard,lim('tH(ue,  e\ee|it((  de  très  .sinrple»  additions. 

ke  cas  démontre  pfue.  l'arakuilie  est  im  symptôme  ind(Vpen'dan't  et  rpr’on  ne  peut 
pas  touioiirs  faire  flrrtvev  des  troubles  de  c.alenlati'on  tout  simplement  toU|Ours  des 
troubles  (le  l'intelligeiirc,  des  troubles  apleillbpwes,  at'irOsl id près  mi  alccfonjcs. 

Il  s’agit  saibs  aucun  (liuilc  d’uiic  lésion  dans  la  région  pariéto-occipilale 
gauclie.  Dojnrijin  localisait  l'alcxic  dans  In  pli  (r-oiirbe,  Itedlich  croyait 
(fu'il  s’agit  d’ufift  Irtsion  des  voies  d’associalion  entre  los  deux  fobes  occi- 
jiitaux  et  la  sjibère  de  la  parole.  Ja's  deux  auteurs  attaehiuit  iiiio  impor- 
iance  à  la  b'sioji  du  splénium  du  corps  calleii.x,  Niessl  de  Mayendorf  réunit 
l.a  cécité  verbale  pure  avec  la  lésion  de  la  circonvolution  linguale,  irelon 
Poe.t/.I,  dans  la  cécité  verbale,  la  lésion  voisine  d’une  façon  constante  avec 
la  moitié  basale  de  la  sphère  optitfue  et  la  lésion  est  surtout  sous-corti- 
eat('.  Les  troubles  do  distinction  des  couleurs  sont,  co-mme  on  pense 
aujourd’hui,  en  rapport  avec  une  lésion  corticale  de  la  circonvolution 
lingriale. 

L'un  de  nous  (J.)  a  obscu'vé  un  cas  d’acaleulie,  d’alexie  et  du  trouble 
dans  le  discernement  des  couleurs,  et  l’examen  anntomi((ue  montra  une 
lubnorragie  traiimati([ue  dans  la  circonvolution  linguale  gauclie  (jiré- 
seulation  de  la  pmee).  Apn’is  un  examen  détaillé  deson  cas  et  de  la  biblio-' 
grajdiie,  ir('rmann  ralta(die  racalculie  surtout  à  une  lé.sion  de  la  pjirlie 
lal(''ro-basale  du  lolie  occipital  gauclie, 'dans  le  cortex  de  la  transition  de 
la  TIT*'  temporale  dans  la  IIl''  occipitale. 

Lomme  dans  le  cas  préseiilé  il  n’y  avait  pas  de  trouble  dans  la  distino 
lion  des  couleurs,  il  semble  (pie  le  cortex  de  la  circonvolution  linguale 
ne  soit  jias  al.te.iiit,  mais  seulemenl.  sa  substance  blanclie.  Comme  les 
I  roubles  agrapliiipies  n’élaient  (pie  temporaires,  une  lésion  corticale  du 
]ili  courbe  est  peu  vraisemblable.  Nous  croyons  rfu’il  s’agit  d’un  loyer 
assez  vaste  dans  la  siibstanee  blanche  du  lobe  occipital  gauche  ;  la  lésion 
ai  teindrai!  jus({iie  dans  le  voisinage  de  la  corne  postérieure  du  ventri¬ 
cule  latéral,  et  vers  le  splénium  du  corps  calleux  où  la  lésion  comprendraib 
également  les  voies  sensitives  (d,  l('■gèrement  les  voies  motrices.  Si  nous 
iieceptons  l’oiiinion  de  Hermann  sur  le  substratum  d’acalculie,  la  lésion 
se  rapprocherait  le  plu»  du  cortex  au  bord  laléro-basal  du  lobe  o(!-(Tipital, 
dans  les  lieux  de  la  transition  de  la  III«  temporale  dans. la  IIH  oec.ii'i' 
talc. 

Ouant  i(  l’étiologie,  au  poruf  de  fa  syphilis,  Ions  les  examens  du  sang 
et  le  L.  C.-fL  étaient  eompliitenient  négatifs.  Aucun  signe  de  tumeur, 
(pjoKju’on  ne  puisse  jamais  l’exclure  avec  une  certitude  absolue.  L’obh' 
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tération  d’un  vaisseau  noussemlde  la  plusprobableégalement,  vu  le  début 
brusque  et  la  grande  régression  des  troubles. 


Syndrome  de  Parinaud  avec  forte  limitation  des  regards  latéraux 
d’origine  traumatique  (présen:  al  ion  du  malade),  jiar  M.  A.  Sachs 
(Service  du  Pr  Sylt  aha). 


X.  Y...,  l’ijré  de  38  ans,  sculpteur  acaclémiciue.  Arrivé  au  luuis  d’août  à  la  consulta¬ 
tion  externe  do  la  clinit[uo,  il  nous  raconte  que,  le  5  juin  l'JO'.t,  à  la  suite  d’un  choc  à  la 
huque,  consécutif  à  une  chute  dans  un  escalier, il  perdit  connaissance  pendant  3  heures, 
l'-pistaxie.  Il  a  reçu  les  soins  chirurgicaux  à  la  clinique.  Depuis  son  traurriatisme,  il 
entend  moins,  sa  vue  baisse,  il  souffre  de  vertiges,  a  des  états  de  trenilileniont  géné- 
fsl,  sa  démarche,  est  incertaine. 

Ce  fut  pour  nous  une  grande  surprise  de  découvrir  un  gros  trouble  do  la  motilité 
Oculaire,  le  malade  ne  s’en  plaignait  point  du  tout  et  n’enavaitpas  même  la  moindre 
idée.  r  -  1 

mci-hiih’  :  La  tête  est  légèrement  inclinée  vers  lagauche  et  tremble  conlinuelle- 
•hont  d’un  fin  tremblement  dans  les  sens  de  rotation.  Légère  ptose  bilatérale,  plus 
•ffande  à  droite.  Les  bulbes  oculaires  sont,  dans  le  regard  ordinaire,  dans  une  légère 
divergence.  Le  malade  voit  double  des  objets  rapprochés.  Le  regard  en  haut  est  com¬ 
plètement  paralysé,  do  même  la  convergence.  Les  mouvements  latéraux  sont  res- 
tfPints  aux  petites  excursions  de  quelques  degrés,  les  axes  des  globes  oculaires  restant 
Parallèles.  Le  mouvement  en  bas  est  aussi  limité  mais  relativement  il  est  plus  ample, 
bas  mouvements  minimaux  latéraux  sont  possibles  seulement  au  cours  de  la  fixation 
d  un  objet,  ils  man([uent  complètement  à  l’invitation  abstraite.  La  réaction  des  pupilles 
''  la  lumière  est  très  diminu('ie,  surtout  à  droite,  la  réaction  à  la  vision  proche  et  loin- 
bùne  est  abolie.  La  radiographie,  du  crâne  est  normale,  la  réaction  do  B.-\V.  dans  I 
®aug  négative.  Légère  hypertension  du  L.  C.-IL,  33,  Claude,  position  couchée  ; 
as  réactions  des  globulines  sont  positives,  taux  total  d’albumine.  0,8,  4  éléments  cellu- 
aires,  ilya  alors  une  dissocialion  albuminocytologii(ue.  B.-W.  avec  le  liquide  actif +  -I-. 
^vec  le  L.  inactivé  négatif  ;  nous  considérons  le  résultat  positif  comme  non  spécifique, 
hiais  dû  à  l’augmentation  d'all)uminc.  La  réaction  de  micromastix  cst-1-  -t--i--|-,lc  benjoin 
aolloïdal  donne  un  résultat  atypique.  Fond  de  l’œil  normal,  périmètre  sans  modifica- 
u>ns.  Acuité  auditive  légèrement  abaissée  des  deux  côtés.  Examen  vestibulaire  : 
■preuve  giratoire:  le  nystagrnus  provocjué  par  l’irritation  des  canalicules horizontaux 
très  fin,  sa  composante  rapide  est  très  lento,  surtout  à  la  fin  de  la  réaction.  Après 
rotations  dan.S  lesquelles  on  irrite  les  canalicules  verlicaux,le  nystagrnus  vertical 
change  après  quelques  contractions  dans  un  nystagrnus  hori'/.ontal,  de  même  genre 
nime  après  les  rotations  dans  la  position  normale  de,  la  tète. 


f-e  substratum  anatomique  du  syndrome  de  Parinaud  sont  des  lésions 


*lans  le 


voisinage  de  deux  noyaux  de  la  III®  paire,  c’est-à-dire  dans  les 


Parties  proximales  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Ce  sont  surtout  des  aiïec- 
de  la  lame  quadrilatère,  tumeurs  de  l’épiphyse,  de  la  couche  optique, 
^^ns  les  dernières  années  surtout  encéphalite  épidémi([ue.  Les  paralysies 
les  latéraux  ont  leur  cause  dans  des  lésions  de  la  calotte,  entre 

îioyaux  de  la  111®  et  VI®  paire.  Quoique  la  localisation  grossière  des 
j|  '’^lysies  des  mouvements  oculaires  associés  soit  claire,  dans  les  détails 
Ir^  ^  beaucoup  de  discordance.  I,es  centres  supranucléaires  sont 

^^P°*-^'*^l''ques, 'selon  Dereux,  Houin,  etc.,  les  voies  d’association 
y  . '*^'5nt  pour  expliquer  tout.  Selon  André  Thomas  il  n’y  a  aucune  des 
longues  d’association  dans  la  calotte,  (fui  serait  absolument  indis- 
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ponsahln  pour  la  conservai  ion  des  nioiiv('menls  latéraux.  La  fonction 
(lu  re{j;ar(l  est  un  inouvennuit  coordonné,  (pii  très  raniment  se  fait  cpinine 
une  réponse  à  l’idée  abstraite  de  la  direction.  Liud  est  en  accord  avec  le 
fait  (pic,  dans  leslésions  dos  liéiuisphères cérébraux, la  déviation  des  globes 
oculaires  n’est  jias  persistante,  (pi’elle  se  rétablit,  si  la  mort  ne  survient 
pas.  Los  luouvenients  des  gbdies  oeulaires  sont  (oi  majeure  partie  pro- 
vo((u('s  et  dirigés  d'une  façon  rf’d'bM'toriipu',  par  une  perception  optiipie, 
surtout  ])ar  un  mouvement  au  bord  du  jiérimètre,  une  autrefois  c’est  une 
perception  audilive,  vestibulaire,  tactile,  etc.  L'est  pourquoi  une  eon- 
nexion  ])liysi(dogi(iue  rajiide  est  nécessairiî  entre  le  système  oculo-moteur 
propre  d’une,  part  et  tous  les  nerfs  sensoriels  et  le  système  sensitif  d’autre 
part.  Sidon  .'\ndré  'l’homas  il  est  vraisemblable  que  les  mouvements 
des  gbdies  oculaires  sont  dirigés  par  un  système  d’association  anato- 
miipieimud  moins  spécialisé  ([u’on  ne  s’imagine  en  général.  C’est  sur¬ 
tout  selon  le  même  aut.eur  ([u’on  doit  songer  aux  fibres  d’association 
courtes,  ([ui  jiarcoiirent  la  calotte  sur  une  petite  distance. 

Clie/,  notre  malade  on  peut,  exclure  une  alTecl.ion  j)ithiaf,i({ue.  Il  y  a 
(luelques  symptômes  neurotiipies,  mais  le  caractère  de  la  maladie  est 
certainement  organi(pie,  surtout  l’examen  biocliimi(iuc  du  J^.  C.-R-i 
le  caractère  pal-hologiipie  des  jiupilles,  etc.  Ouoique  les  noyaux  de  la 
I[I‘‘  jiaire  soient  certainement  atteints  (I, rouble  de  l’innervation  oculaire 
intrinsèque,  ptose  corrigée  bilatérale),  il  s’agit  d’un  trouble  supranu- 
cléaire.  Lue  combinaison  du  syndrome  de  Parinaiid  avec  les  para¬ 
lysies  latérales  du  regard  est  très  rare.  Dans  la  monographie  de  DereuX 
nous  n’avons  trouvé  dans  une  centaine  de  cas,  depuis  1869,  cpie  neuf 
malades  présentant  simultanément  le  syndrome  de  l’arinaud  et  la  para¬ 
lysie  des  mouvements  lati’raiix.  Il  n’y  a  là  décrits  que  deux  cas  avec  une 
t.idle  extension  des  troubles  foncl.ionmds.  L’él.iologie  traumatiipie  est 
également  assez  insolil.e,  ([uoiipie  non  incompréhensible. 


A  propos  d'un  cas  de  tumeur  cérébrale  traitée  par  la  radiothérapie, 

par  diHi  ^'lT^;K  (Clini()ue  du  l’^  Lad.  Sym.aua). 

M",'  )•'.  s...,  âgée  (le,  g.l  ans,  servante,  est  adressée  à  la  clinirpie  du  l”'  Syllalia  1® 
21  mai  l',)30  par  la  Clinique  ophtalmologiiiue  avec  le  diagnostic  de  tumeur  céréhralc, 
]jroliablement  juxtasellaire.  l’our  une  analyse  plus  claire,  nous  divisons  le  tableau 
clinique  en  qiiebpies  parties  :  I.  L’affection  paraît  avoir  débuté  au  mois  de  juin  lO-tt' 
La  malade  s’esi  plaintede  céphalée  siégeant  surtout  à  la  région  frontale,  intermittente, 
(dus  tard  aussi  de  vomissements  sans  nausées.  De  temps  en  temps,  elle  se  plaignait' 
aussi  (le  vertiges.  Au  début  de  mai  11130, pour  la  première  fois, des  troubles  de  la  vue 
aiqiarurent  :  l’acuité  visuelle  baisse  rapidement  des  deux  cèlés.  Lu  juin  11)30,  à  la 
consultation  ophtalmologique  tP''  Kadlicky),  on  reconnut  une  stase  papillaire  et  la 
malade  fut  envoyée  le  21  mai  au  service  du  P'  Syllaba.  —  11.  L’examen  général 
permit  de  constater  d’abord  une  liyperpigrmntalion  cutanée  innée  et  régulière.  L’exa¬ 
men  somatique  négatif.  'l'.A.  IOU-ll,û  (max.).  La  m  ilad"  est  bien  réglée  de[)uis  l’âg® 
do  l(i  ans.  Il  n'y  a  pas  de  signes  de  diabète  iinipidi,  ni  di  troubles  de  la  nutrition- 
L’interrogaloire  ne  révéle  aucun  anti'-cédent  héréditaire  familial  ou  [lersonnel  impor¬ 
tant.  -  111.  Notre  malade  présentait  d’abord  le  syndrome  d’hypertension  intra 
crânienne  :  l'ixamen  oculaire  du  Mi  mid  :  stase  piqiillairc  bilatéride,  plus  maniuée  à 
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droite  {3-1  D)  (|u’:i  i;auchi',  G).  L’acuité  visuelle.  :  aniblyopic,  ])lus  accentuée  à 
droite.  Kxaiuen  du  13  juin  (M"<'  Knapova)  :  début  de  l’atropliie  optique  après 
stase  papillaire,  V.  O.  D.  ==  V.  O.  (;.  =  l’amaurose.  Ponction  lombaire  mo  ntre 
Une  tension  de  b-ü  (manomètre  do  Claude)  en  position  couchée.  Les  résultats  de  l’examen 
du  L.  C.-it.  sont  les  suivants  :  lymphocytes  1 /3,  albumine  Ü,'t0  (une  dissociation  albii- 
™mo-cy  tolotrique),  réaction  de  Bordet-Wassermann  complètement  négative  (de  même 
dans  le  sérum).  Les  radiographies  du  crâne  montraient  outre  des  signes  banaux  d’hyper- 
eiision  intracrânienne,  la  selle  turoiquo  élargie  dans  le  sens  antéro-postérieur.  La 
quadrilatère  est  amincie  et  atrophiée,  les  apophyses  clinoïdes  antérieures  sont 
■’es  tran.sparontcs  ;  la  paroi  supérieure  du  sinus  sphénoïdal  est  elle-même  amincie 
la  cavité  du  sinus  moins  grande  qu’à  l’état  normal.  On  peut  supposer  qu’au  niveau 
“  cette  région-là  est  le  maximum  de  l’iiypertension.  Une  bradycardie  légère  (01  m.) 
P  aide  aussi  en  faveur  de  l’hypertension  inl.racranienne.  Ln  raison  de  la  rapidité  de 
évolution  et  de  la  symptomatologie  de  ce  syndrome,  nous  portons  le  diagnostic  d’une 
umeur  cérébrale  probablement  comprimant  indirectement  l’aqueduc  de  Sylvius  et 
ainsi  empêchant  la  circulation  libre  du  L.  C.-H.  —  IV.  h’.n  cherchant  le  siège  de  la 
uineur,  la  région  périchiasmatique  reli(!nt  notre  attenlion.  D'abord  pour  lacune  cu- 
Beuse  du  champ  visuel  ;  rétrécissement  à  gauchie  ;  hémiachromalopsie  nasale  à 
gauche  ;  à  droite  une  amblyopie  très  marquée,  (les  troubles  du  champ  visuel  nous  font 


penser 


qu’il  s’agit  d’une  lésion  des  voies  opti([ucs  non  croisées,  soit  au  niveau  de  la 


Partie  latérale  gauche  du  chiasma,  soit  au  niveau  de  la  partie  latérale  du  nerf  optique 
gauche.  Les  autres  signes  aussi  pourraient  suggérer  l’idée  d’une  tumeur  de  cette  région  : 
a  dévastation  de  la  selle,  turcique  à  la  radiographie,  la  baisse  brusque  de  la  vision  avec 
hne  tendance  de  l’évolution  rapide  de  la  papille  œdématiée  vers  l’atrophie  optique, 
auchc  de  l’adiposité  anormale  (le  poids  de  00  kg., la  taille  petite).  Mais  la  localisa- 
an  de  la  tumeur  au  niveau  do  la  région  chiasmati(iue  fut  écartée  par  l’examen  du 
and  d’œil  où  on  a  trouvé  une  stase  papillaire  assez  manpiée.  11  semble  ]]lutôt  s’agir 
Une  hydrocéphalie  du  111*  ventricule  avec  une  pression  élevée  vers  la  base  ;  en 
^  veur  do  cette  supposition  plaide  une  somnolence  maniuéo  mais  passagère.  —  Y. 
'  6-'ïamen  neurologique  positif  nous  montra  l’ensemble  des  troubles  suivants  :  hénd- 
Pnrosie  motrice  légère  gauche  (|ui  s’est  inslallée  dans  crises  liravais-jacksoniennes  ; 
a  était  accompagnée  des  signes  d’hypotonie  nuisculain^  (  jiar  exemi)le  pendant  l’élé- 
ion  des  bras  tendus,  l’hypotonie  très  marquée  (au  toucher)  au  niveau  des  tendons 
fléchisseurs  de  la  main  et  dos  doigts  du  câté  gauche  ;  t’hy|)olonie  pendant  les  mou- 
passifs  du  membre  inférieur  gauche  ;  l’hypolonie  au  toucher  du  tendon 
?  gauche).  L’hèmiparésie  prédominante,  au  membre  supérieur,  sans  une 

^arésie  laciale,  a  un  type  supracapsulaire  sous-cortical.  Nerfs  crâniens  :  N.  1.  la  malade 
sent  pas  bien  les  odeurs  des  deux  côtés.  Paires  oculaires  :  liirutation  des  mouvements 
®®90ciés  i 


-  ■■  dc  l'impossibililé  do  la  fixation  par  l’amaurose.  Pourtant  les  excursions 

th6s^*°*^''*  sont  surloutlimitées  à  l’essai  de  regard  à  gauche  et  en  haut.  N.  V.  : 


ard  à  gauche  et  en  haut.  N.  V.  :  IJhypes- 
I  -«r  tous  les  modes  do  la  sensibilité  superficielle  de  la  face  du  côté  gauche  avec 
du  réfh^xc  cornéen  de  ce  côté.  Cette  hypesLhésic  a  débordé  un  peu  les 
,,  ‘tes  de  la  V"  paire  vers  le  côté  gauche  du  cou.  Mais  au  cours  de  l’hospitalisa- 


à  n'  î'*  '^•■''ade  cette  hypesthésie  a  disparu  et  le  réflexe  cornéen  est  dev - 

J.}  d  près  égal  des  deux  côtés.  Les  autres  nerfs  crâniens  no  sont  pas  atteints.  Les 
nive  examens  nous  font  penser  (juc  le  siège  dc  la  tumeur  peut  être  au 

de  l’hémisphère  droite.  A  cette  localisation  répond  aussi  une  stase  papillaire 
■  aiarquée  à  droite  et  accomi)agnée  d’une  diminution  plus  forte  de  la  vision 
biliu^*^”  côté.  En  ce  (fui  concerne  les  troubles,  d’ailleurs  passagers,  de  la  sensi- 
'•>  d  est  pour  nous  ]difficilc  d(^  les  expliquer,  avons-nous  eu  affaire  simplement 
'^““'pression  indirecte  au  niveau  du  ganglion  de  Casser  gauche,  ou 
démihypesthésie  fruste  gauche,  cela  nous  paraît  plus  probable.  — ■ 
jpu  psychique  :  la  malade  ne  jirésentc  aucun  trouble  psychique,  elle  est 

discr '’upliorique,  elle  sourit  souvent  sans  cause  évidente.  Cette  symptomatologie 
>'égion  lu'éfroidale,  nous  lâchons  de  l’expliquer  |)ar  la  dilatalion  des 
d'-'s  l'l■onlales  des  ventricules  latéraux. -- \'l  I.  L’examen  vesi ibniaire  a  fail  ennslaler 
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l’i'xcitabilitù  des  deux  côtés,  avec  une  légère  prévalence  de  l’appareil  vestibulaire 
gaucho.  L’audition  se  montre  normale.  Du  côté  de  l’appareil  cérébelleux,  il  n’existe 
pus  des  troubles  évidents.  Mais  il  existe  des  troubles  extrapyramidaux  :  la  démarche 
est  brachybasique,  les  mouvements  as.sociés  des  membres  supérieurs  pendant  la  marche 
luampient.  Les  réflexes  de  posture  élémentaires  sont  diminués,  presque  abolis  du 
côté  gauche  hémiparélique,  à  droite  ils  sont  un  peu  exagérés.  Pendant  le  séjour  dans 
le  service  la  malade  a  eu  deux  paroxysmes  toniques  épileptiformes,  associés  avec 
riiyperextension  toniipie  des  membres  inférieurs,  sans  secousses  cloniques.  11  nous 
semble  ([u’il  s’agissait  d’une  épilepsie  s.  d.  sous-corticale  extrapyramidale.  Les  résul¬ 
tats  de  ces  examens  nous  ont  fait  re  jeter  l’hypothèse  d’une  tumeur  soustentoriale.  Les 
troubles  extrapyramidaux  sont' probablement  déterminés  par  la  compression  indi¬ 
recte  dos  noyaux  gris  centraux.  — •  VIIL  .N’ous  avons  présenté  cette  malade  surtout 
pour  montrer  l’effet  de  la  radiothérapie  (D"^  Polland).  Depuis  ce  traitement  l'état 
gi'-néral  de  ce  malade  s’est  modifié.  Elle  ne  présente  plus  de  céphalée,  ni  vomissements, 
ni  crises  convulsives,  elle  est  devenue  plus  vive  et  moins  somnolente.  La  cécité  a  ré¬ 
gressé,  mais  seulement  passagèrement.  Le  tableau  clinique  s’est  aussi  transformé  un 
fieu  :  riiypesthésie  au  niveau  du  V®  gauche  est  rétrocédée,  le  réflexe  cornéen  do  ce 
côté  est  redevenu  plus  vif,  riiémiparésie  gauche  s’est  notablement  améliorée,  la  parésie 
centrale  du  nerf  \'[I  gauclie.  a  disparu  complètement.  —  LX.  En  ce  qui  concerne 
l’éfùerise  et  le  diagnostic,  nous  supposons  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  cérébrale  au  niveau 
du  lobe  lemporai  droit  (extracéréhrale  ou  ventriculaire)  intéressant  directement  ou 
fiar  compression  du  voisinage,  la  capsule  interne,  le  centre  oval  droit  et  les  noyaux  gris 
eeniriMix;  compression  di'  l’aqueduc  de  .Sylvius  ;  l’iiydrocèphalie  du  III'  ventricule 
associée  à  l'atrophie  de  la  selle  turcique  avec  compression  de  rhypophy.se. 


Le  Serrélairr, 
K'.  lIHNNEIt. 
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l"'!  XXXI\"“  C«ii^TÔs  dos  iti(;d(!(diis  idiiônislos  ol.  iieurolo"isi,es  do  France 
des  pays  de  langue  française  s’est  réuni  c.ette  année  à  Lille,  du  ;21  au 
juillet,  sons  la  présidcwice  du  l’rof.  Abadie,  de  Bonleanx,  et  la  vicc- 
P>’ùsidence  de  M.  le  Dr  Pactet,  niédccin-ehef  honoraire  des  asiles  de  la 
secrétaire  général,  M.  le  Prof.  Combemale,  médecin-chef  à  la  Lli- 
^'que  départementale  d’Esquernes  (Lille), 

frois  questions  ont  fait  l’objet  de  rapports  suivis  de  discussion  : 

iai  °  liquide  cépltalo-rachidien  dans  les  maladies  men- 

par  M.  le  Prof.  H.  Claude,  de  Paris,  qui,  ayant  consenti  à  se  subs- 
^  Ucr  en  dernière  heure  au  rapporteur  désigné  par  le  Congrès,  défaillant. 
Volontairement  borné  à  présenter  «  un  exposé  pour  servir  de  base  fi 
^  discussion  ». 


Xcurofogie.  —  Les  Ftéfleres  dr  posture  éfémentarres-,  par  M.  le  T)''  Del- 
**'‘'*^‘^ursalet,  chef  de  Clrnhpie  à  fa  Fandl.é  de  Médecme  de  Bordeaux. 


^  ®  Assistance.  —  V appltrafinn  de  la  lac  snr  le»  msnrarcces  soeiales  aux 

^aes  présenlanl  des  tracchtes  merdanx,  par  M.  fe  1)^  Cafmettes,  méflecin- 
p  t’'asite  de  Naugeat-Lrmoges. 

-'1  entre,  ont  été  faites  des  communications  diverses  strr  des  sujets 
■  y  miatriques  ou  neurologi(|ues.  La  séance  d’'ouvert,ure  a  eu  lieu  le  lundi 


Juillet  dans  Fa  salle  dra  Fêtes  de  rUniversité 


la  présidence  de 


'■  A.  Châtelet,  Becteur  de  l’Lniversité  de  Lifle.  Plusieurs  discoioa 
Ont  M  r’ 

'  '' Pi'ononcés  par.  les  représentants  des  autorités  locales,  par  les  dé- 
des  divers  ministères,  par  les  délégués  des  gouvernements  et  so- 
étrangers. 


4:n;  coycJif'S  nj'S  ali]1\isti:s  ht  Nhi  iioLonisriis 

Le  Prof.  Abadie,  i)i'(!sidenL  du  ( kiiifirès,  dans  sou  discours  original, 
après  les  rcmcrcieinenl.s  d'usage,  a  Iruih;  d(!  laçon  pil.l.ores([ueinenL  cli¬ 
nique  la  question  de  pralique  psycliiatri(pie  c.ourante  de  Vlljuxjrliondrie. 
Décrivant  avec  le  plus  louable  souci  de  jirécision  le  comportement  et 
l’état  mental  des  individus  atteints  de  cette  él. range  et  retloutable  affec¬ 
tion,  il  s’est  borné  à  en  es([uisscr,  en  (dinicieu  unifiant  des  analyses  j)sy- 
c.bologiqnes  ap[)aremment  incertaines,  une  sobre  interj)rétation  em¬ 
pruntée  aux  notions  et  à  la  terminologie  f)syclnatrique  traditionnelles. 

Ln  dehors  de  visites  professionnelles  à  la  Llinicjue  départementale 
d’Esquernes,  aux  él.ablisserncnts  d’.\rmenl.ières  et  de  liailleul,  des  excur¬ 
sions  soigneusement  organisées  ont  permis  aux  congressistes  de  visiler  la 
ville  et  la  région  de  Lille,  Lens  et  NotianDame  de  Loi'(d.le,  ('e  voir  les 
curieux  aspects  de  la  zone  minière. 

(  ne  réception  offerte  par  le  Président  (d,  les  nuuidjres  du  C.ongrès  a  eu 
lieu  à  l’hôtel  Delannoy  ;  une  réception  offerte  au  C.ongrès  par  .VL  le  .Maire 
d(i  la  ville  de  Lille  a  eu  lieu  au  nouvel  hôtel  de  ville.. 

Grâce  à  l’activité  flu  secrétaire  général  h;  Prof.  Cornbemale  (d.  à  l’inilia- 
tive  aussi  ordonnée  (pie  longuement  expérirnenl.ée  du  1)''  IL  ( '.liarpeni ier, 
secrétaire  permanent,  h;  Congrès  de  Lille,  quoif[u’il  n’ail,  pas  réuni  le 
nombre  esjiéré  des  jiarticdjianl.s,  figurei-a  en  très  honorable  jilace  dans  la 
liste  dijjà  longue  de  ces  réunions  annuelles  qui,  depuis  une  trentaine 
d’années,  se  répètent,  jiour  le  [dus  grand  succès  de  la  Psycdiiatrie  et 
de  la  Neundogie  françaises,  dans  les  régions  les  [dus  pittor(!S([ues  d® 
L’rance  et  des  pays  de  langue  française. 

Le  jirochain  Congrès  aura  lieu  en  P.Kll  à  Bordeaux. 


RAPPORTS 


1.  —  PSYCHIATRIE 

Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  maladies  mentales, 
par  le  Prof.  IL  Claude  (résumé). 

Le.  L.  C.-H.  ]H!ut  être  modifié  dans  ses  conditions  [diysiipies,  dans  sa 
(îonstitution  chimi([ue,  dans  ses  réactions  biologiques  et  dans  sa  teneur 
(ui  (ih’unents  figurés  au  cours  dos  maladies  mentales.  Suivant  les  cas,  l  u'" 
l.érêt  de  l’étude  do  ce  lic[uide  portera  soit  sur  la  tension,  la  c.oloratioU' 
soit  sur  la  quantité  de  divers  éléments  ;  albumine  totale,  globuline® 
(([uotient  de  Kafka),  chlorures,  sucre,  urée  et  dérivés  azotés,  (  holcstériuei 
(dioliruî,  etc..,  soit  sur  tes  réactions  biologi(iues  (n-action  de  B.-V\'.,  du  beô' 
juin  colloïdal,  (h?  l’or  (Lange),  de  r(;lixir  |(ar(!gori(pie.  etc..),  eid’in  sur  l*'' 
lu-éseiice  (his  cellules  (uidothéliah;s  ou  d(!S  c.ellules  néo|ilasi(pies,  tu»‘* 
avant  l.oul.  (h;  la  huic.oc.ylose  et  des  hématies. 


co.yr.nfis  r)Es  A/jiixisTEs  et  neceologistes 
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Les  modil'icai.ions  de  la  perméabililé  méningée,  soit  aux  agents  pharma- 
codynarnicpies,  soit  aux  (‘.orps  en  circulation  dans  le  sang  devront  égale¬ 
ment  retenir  l’attention.  11  y  aura  donc,  des  caractères  pathologiques  du 
L.  C.-H.  variables  suivant  les  états  morbides  d<mt  le  trouble  mental  est 
•expression. 


L  —  l’arnd  les  maladies  onuANioin^s  à  lésions  bien  déterminées,  il 
range  ; 

1°  Les  foyers  d’hémorragie  et  de  ramollissement  cérébral.  Ces  lésions 
peuvent  donner  lieu  à  des  troubles  mentaux  et  l’examen  du  L.  C.-H . 
montre  des  modifications  dans  la  constitution  de  celui-ci.  Ce  sont  dans 
eertains  cas  des  hémorragies  méningées,  ou  des  hémorragies  ventriculaires, 
‘m  enfin  des  foyers  hémorragiques  cérébraux  ayant  diffusé  dans  les  es¬ 
paces  arachnoïdiens,  hémato-leucocytose  avec  hypertension.  La  xan- 
Liochromie  est  souvent  le  reliquat  de  ces  foyers  hémorragiques. 

On  peut  observer  dans  les  hémorragies  ciirébrales  une  certaine  réaction 
méningée  leucocytaire  et  dans  ([uelques  cas  un  li([uide  hypertendu, 
Oouble,  contenant  un  grand  nombre  de  polynucléaires  et  de  lynipho- 
'■ytes  formant  un  culot  blanchâtre  à  la  centrifugation  (réaction  méningée 
aseptique)  au  cours  de  l’évolution,  oscillante,  de  ces  syndromes  et  au 
milieu  de  symptômes  aigus,  confuso-délirants. 

2°  Les  fumeurs  cèréôruZes  présentent  le  plus  souvent  un  liquide  hyper- 
•''^ndu  et  peuvent  donner  lieu  à  une  réaction  de  type  mononucléaire  ou 
ymphocytairc.  L’albuminosc  est  fréquenle.  La  tension  baisse  en  général 
assez  brusquement  après  la  soustraction  de  quelques  centimètres  cubes, 
-■a  recherche  du  coefficient  d’Ayala,  de  la  dissociation  albumino- 
'  ytologicjuc  ou  albumino-globulinique  pourraient  apporter  des  éléments 
'  a  diagnostic  (Weichbrodt  -f  et  Pandy-f). 

^  Dans  les  méninqiles  séreuses  simulant  les  tumeurs,  la  pression  peut 
ce  très  élevée,  l’albuminose  est  rare,  il  n’y  a  pas  d’éléments  leucocy- 
'ces  ;  la  pression  s’abaisse  beaucoup  moins  nettement. 

^^ans  les  encéphalites  et  surtout  dans  l’encéjihalite  épidémique,  les 
arations  du  L.  (L-H.  sont  très  variables,  on  peut  observer: 

]j  forme  méningée  dans  laquelle  la  réaction  leucocytaire  et  l’nl- 

^  minose  sont  très  accusées,  ou  bien  dans  laiiuelle  le  L.  C.-U.  est  hémor- 
açique,  xanthochromique  et  même  coagulable  ; 

,  )  Lne  forme  dans  laquelle  la  réaction  méningée  est  à  peine  indiquée  et 
•  •'ypcrglycorac.hie  (au-dessous  de  60  centigrammes)  est  très  notable  : 
ëc.  et  plus  ; 

c)  Une  forme  sans  altération  appréciable  du  L.  U.-H. 

•-*“  La  chorée  aiguë  avec  troubles  mentaux  présente  toujours  une  lym- 
ne  cme  albuminose  appréciables.  Dans  la  chorée  chroniiiue  on 

trouve  pas  de  liquide  à  carac.l.ère  pathologiiiue,  au  moins  en  ce  qui  con- 
•'^^  éléments  recherchés  habituellement, 
du  *''’est  surtout  dans  la  .sp/i/uV/.s  nerveuse  el  la  P.  G.  que  l’étude 

L.-H.  est  importante. 
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L’observal.ioii  al.Lenlive,  longtemps  coiiLinuùo  des  .v(//j/w7iZ((/Hes,.a  montre 
que  les  signes  huinoTaux  j)riinenL  les  signes  c, Uniques  de  raiteint.e  du 
système  nerveux  (période  biologique  do  Havaiit).  Des  malades  qui  ont 
présenté  depuis  le  début  de  la  syphilis  des  réactions  duL.(l.-U,  allant  en 
s’aggravant  ont  abouti  finalement,  plusieurs  années  après,  au  tabes  et  a 
la  paralysie  générale. 

Havaut  insiste  sur  rim[)ortance  des  réac, tiens  bamocytaires,  sur  le 
caractère  de  positivité  énergi([ue  fin  B.-W.,  dans  certains  cas  en  l’absenc-e 
de  tout  signe  clinique. Le  même  auteurestime  qu’une  ponction  lombaire 
négative, jura Liquée  après  trois  ans  de  traitomeid,  sérieux,  entre  la  ([ual.ritvnie 
et  lu  dixième  amiée,  permet  de  penser  que  le  malade  a  de  grandes  .chances 
de  ne  pas  présenter  par  la  suite  de  manifestations  nerveuses.,  .décelables 
par  la  .ponction  lombaire. 

La  dissociation  globuliuo-albuminique  aurait,  quand  elle  est  pro¬ 
noncée,  une  signiJ'.ication  importante  pour  le  diagnostic,  de  neuro-sypbiliS 
(I  inci pions  ». 

En  ce  qui  concerne  la  i*.  (L,  les  altérations  du  L.  C.-IL  oonsistent  .en 
modifications  de  la  tension  :  plus  élevée  dans  les  formes  du  début  avec 
excitation,  abaissée  dans  les  formes  cacboctiques.  llyperaibuminose) 
augmentation  de  la  globuline  (Bamly  et  Weiclibrodt  .positifs),  lymphocy¬ 
tose  moyenne,  ])arfois  polynuc.léose  lors  de  poussées  méningées  aiguë»* 
B.-W.  forl.ement  positif.  Benjoin  colloïdal  :  floculation  dans  les  dix  pre¬ 
miers  tubes. 

Mais  .d(îs  anomalies  peuvent  s'observer. 

Une  forte  albuminose  peut  exister,  sans  aul.res  earaetères  de  la  série 
habituelle,  avec  augmentation  de  la  globuline, eoiiicidaut  avec  des  signe» 
cliniques  d(!  B.  U.  Dans  des  cas  de  ce  genre,  la  malariathérapie  a 
améliorer  les  malades  et  faire  baisser  le  tau.x  de  ralbumine. 

Ouelques  cas  de  I*.  G.,  vérifiés  à  l’autopsie, ont  pu  préscnLer.,d  une  csi'' 
laine,  période  au  moins,  un  L.  C.-R.  normal. 

Le  li([indo  céphalo-rachidien  s’est  montré  altéré  dans  .un  assez  grand 
nombre  de  cas  d’hérédo-syphilis  précoce  :  tension  souvent  augmentée 
(l/d  des  cas),  hyperleucocytose  dans  les  2/3  des  cas  avec  augracjataticJ* 
des  mononucléaires  moyens  et  présence  de  plasmazellen  dans  les  forme» 
sévères .;  dans  1  /3  dos  cas,  augmentation  de  l’albumine,  avec  réaction  de 
Nonne-Appelt,  fortement  positive  parfois.  La  réaction  de  B.-W.  n’e»^ 
positive  que  dans  un  nombre  minime  de  cas,  sauf  dans  les  formes  trè» 
avancées. 

IL  —  Il  existe  une  catégorie  encore  mal  connue  d’encéphalites,  distincte» 
de  la  névra.xite  épidémique,  simulant  parfois  les  tumeurs  cérébrales,  »® 
traduisant  par  des  symptômes  variables  dans  le  temps  et  dans  leur  intd’^' 
sité.  Ces  affections  désignées  souvent  par  les  noims  d’auteurs  (leucooncé' 
lilialite  progressive  de  C.laude  et  Lbermitl.e,  maladie  de  l*iek,  maladie  d® 
Sebilder,  etc.)  ne  présentent  pas,  le  jilus  souvent,  de  modifications  du 
liquide  céplialo-raeliidien,  sauf  au  cours  de  poussées  évolutives  dans  R»' 
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<îuelles  on  peut  noter  une  légère  albuminose  et  une  élévation  passagère  de 
la  tension  du  L.  C.-H.  Il  en  est  de  même  des  affections  plus  voisines  des 
psychoses  que  l’on  tend  à  individualiser  sous  le  nom  do  psyclio-encépha- 
lltes  :  anxieuses,  catatoniques  ;  effort  louable  pour  trouver  une  base  or- 
fïanique  à  des  états  fonctionnels,  considérés  jusqu’à  présent  comme  sim¬ 
plement  d’origine  psychogène,  mais  dont  la  déinonsration  réclame  de 
nouvelles  recherches.  Les  indications  tirées  de  l’étude  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’en  sont  pas  moins  précieuses  :  réactions  légères  au  cours  des 
accès  évolutifs,  surtout  du  type  protéique  avec  légère  hypertension  coïn- 
^ddant  avec  des  modifications  sanguines.  Au  début,  hyjjeralhuminose 
isolée  ou  albuminose  légère  avec  leucocytose,  jiarfois  leucoc.ytose  simple, 
<lans  40  %  des  cas. 

Dans  les  psychoses  catatoniciues  et  la  1).  P.,  résultait  variables  et  la 
plupart  du  temps  négatifs  de  l’exploration  du  L.L.-l-î.  (sauf  périodes  ini- 
l'iales,  confusionnelles  ou  accès  évolutifs  aigus).  J.efjuotientde  A'a//ta  serait 

augmenté. 


111-  —  Les  t  roubles  mentaux  d’origine  to.\i([ue  se  déroulent  le  plus  sou- 
'^^nt  sans  modification  d’ordre  inflammatoire  du  L.  L.-lt.  On  trouve  de 
nlcool  tout  à  fait  au  début  du  délire  aigu  alcoolique. 

Dans  le  saturnisme  qui  peut  donner  naissance  à  des  troubles  psycho¬ 
pathiques  d’une  classification  encore  imprécise,  on  aurait  constaté  une 
^'^action  méningée,  notamment  une  lymphocytose  intense  qui  a  permis 
^  parler  de  pseudo-P.  G.  saturnine. 

D’urémie  nerveuse  pourrait  s’accompagner  d’états  méningés  avec  poly- 
^Ucléose,  mais  on  a  observé  des  ti-oubles  psychiques  chez  des  urémiques 
"Ht  le  L.  G. -IL  ne  renfermait  pas  d’éléments  figurés.  La  présence  d’urée 
Hst  seule  caractéristique  pourvu  que  le  taux  atteigne  0,1  %  et  surtout 
^"Passe  ce  chiffre,  pouvant  s’élever  jusqu’à  0,4  gr.  L’élévation  du  chiffre 
"  la  tension,  du  glucose  et  du  chlorure  de  sodium  se  montre  également . 
H  malaria  chronique  ne  provf)que  jias  de  modification  du  L.  G, .-R. 


,  ~~  Les  psijehoses  vondilulionncllcx  ;  manie,  mélancolie,  psychoses 

ucinatoires,  délires  d’interprétation  et  d’influeina’,  bouffées  déli- 
H  es, etc.,  ne  s’accompagnent  pas  de  modifications  des  éléments 

^*tnaj->  ...  -  -  -  _ 

tains 


Hants  habituels  du  L.  C.-R.  dans  les  formes  primitives;  mais  dans  c 


cas  il  ne  s’agit  que  de  syndromes  maniaques,  mélancoliques,  ballu- 
^  a  oires,  symptomatiques  d’affections  organiques  ou  to.xiqucs  dont  les 
^actères  essentiels  restent  latents.  C’est  alors  que  l’examen  du  L.C.-R. 
"Ht  fournir  des  indications  utiles. 

pro  ^  algnalé,  par  exemple,  des  syndromes  mélancoliques  qui  étaient 
moqués  par  l’infection  méningococcique  avec  liquide  céphalo-rachidien 
fgj  ."Ht,  contenant  des  méningocoques.  Le  traitement  sérothérapique 
'^it  disparaître  le  trouble  mélancolique. 

mélancolie  chronique,  Ravaut  et  Laignel-Lavastine,  Schiff 
HHrtois  ont  observé  des  tauxd’albumiiie  danslcL.  C.-R.  dc40à  uO  %,oo. 
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Dulis  la  m(jlaii('4)li(3  anxieuse,  dans  un  tiers  des  c.as,  les  reeiierches 
I  lieriu()-éle(;tri([U(^s  oïd.  itioidré  à  Seliitf  ([lie  la  teinjii’iralure  du  L.  (i.-R. 
était  aliaissée. 

Dans  la  manie,  au  euurs  de  la  [diase  aifijui',  il  n’a  été  trouvé  untauxd’al- 
huniine  de  0,10  ([ue  dans  '.i  cas  sur  10,  et  la  lym[ihoeytose  n’a  guère 
dé|)assi;  1  ([ue  dans  un  (;as. 

J.e  Ij.  R. -R.  est  normal  chez  les  débiles  délirants  ou  porteurs  de  troubles 
du  earacLère,  (jbez  les  sebizo[)brènes  et  sehizomanes,  dans  les  délires 
ebr(mi([ucs  et,  [isycboses  [laranoïdes. 

V.  —  L’é/ji'/rp.sir  est  un  ebamp  d’études  cn(3ore  peu  ex[)loré.  A  l’occa¬ 
sion  des  crises  la  [iression  augmente,  sans  que  cette  augmentation  soit 
ni  trè‘S  élevée,  ni  très  durable.  Pendant  la  crise  l’augmentation  de  pression 
d'origine  mécani([ue  est  sans  valeur  séméiologique. 

On  a  beaucoup  [larlé  de  la  présence  de  clioline  dans  le  li([uide  des  épi- 
bq)li([ues.  dette  notion  est  très  discutable,  car  les  résultats  obl.enus  par 
une  teclmii[ue  chimi([ue  très  délicate  sont  contradictoires.  Il  y  aurait 
au^mienl.ation  des  pbos[)hates. 

].a  leucoc.ytose  n’a  été  constatée  ([ue  dans  les  cas  (d’épilepsie  syinpto- 
matii[U(!  de  lésions  crâniennes  ou  de  processus  raétungo-eiuaqihalitiques. 

I  )uns  les  formes  pures  b)  rajiporleur  n’a  trouvé  ([ue  0,'.J  en  moyenne.  L’albu- 
minos(!  fait  également  défaut  (0,21  en  moyenne  dans  nos  cas).  I.e  ll([uide 
recmùlli  après  une  crise  serait  to.xi([ue  par  inje(;tion  intracérébrale  ehez  1® 
cobaye.  La  réac.ldon  (b;  R.-\V.  a  été  trouvé(i  dans  les  cas  d’épilepsie  essefl' 

I  ielle  toujours  négativ(ï,  ainsi  ([ue  la  réaction  du  benjoin. 


Concliisiuiis.  —  Mil  debors  des  maladies  mimtales  dans  les([uelles  un® 
origine  infecl.ieiise  nel.te  jieut  être  invoi[uéo  (syphilis,  tuberculose,  infe®' 
tious  banales  ou  spécifii[ues  é[iidémi([ues),  ou  dans  les([uelles  une  lésion 
anatomi((iie  destructive  (tumeurs,  hémorragies,  ramollissement),  peut 
être  décelée,  les  éléments  constitutifs  ordinaires  du  L.  L.-R.  sont  p®*^ 
modifiés.  I  (ans  les  jisychoses  et  même  dans  les  eniîi'qihalites  caracl.érisée® 
par  l’atr()[)hie  progressive  des  éléments  nobles,  le  L.  L.-R.  n’est  pU® 
alli'u'é,  du  moins  à  en  juger  par  les  méthodes  d’investigation  habituelle^' 
Il  conviendrait  donc  de  diriger  les  recbei'ches,  soit  du  ci'îté  des  variation® 
(1(3  la  perméabilil.é  méningé(!  exfiérimentab!,  soit  du  C(>té  de  l’étude  d® 
c.or|)S  lasls  ([lie  la  mucine,  les  substances  colb)'i(b;s,  d’analyser  les  variation® 
des  chlorures,  ibss  |)h()S[)hates  et  du  calcium  dans  leur  rapport  avec  1®® 
mêmes  élémenl.s  du  sang  et  de  l’organisme  en  général,  toutes  recherche® 
([iii  n’ont  été  qu’ébauchées  à  l’heure  actuelle. 

Discussion. 

M.  le  l’rof.  l'IcziÙRi-:  (de  Mimlpidlicr)  est  d'avis  (lue  toutes  les  psychoses  soient 
Biipposiics  (Hre  syiaptoiiialiciues  d’uae  alîectiüu  oi'ganiniii5  --  au  sens  large  — ■  soU®' 
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jaceiUe,  dissimulée  ou  ignorée.  Exemple  :  Eertainos  maladies  qui  paraissent  consis¬ 
ter  en  états  affectifs  d’ordre  constitutionnel  et  plus  ou  moins  rytlimiqucment  déclan¬ 
chées  sous  l’influence  de  facteurs  psychologiques  et  qui  apparaissent  ensuite  à  une 
exploration  attentive  de  toutes  les  fonctions  organiques  et  en  particulier  des  tumeurs 
ét  du  L.  C.-Il.  comme  symptomatiques  d’une,  affection  organique,  ;  infection  à  virus 
neurotropo  ou  affection  de  nature  encéplialiti(iue,  épidémique  ou  non.  11  attire  l’at¬ 
tention  sur  l’extrême  importance,  tant  au  point  de  vue  pronostique  qu’à  celui  de  l’ap- 
préciation  médico-légale,  do  certaines  réactions  précieuses  comme  la  mucino-réaction, 
étudiée  à  Montpellier  dans  les  cas  de  ce  genre. 

M.  le  Df  Dudieü-Angl.-vdb  (do  Bordeaux)  ra|)pelle  les  réactions  humorales  posi¬ 
tives  de  la  maladie  du  sommeil.  Il  énumère  les  faits,  d’ordre  anatomoclinique  prin¬ 
cipalement,  qui  permettent  d’établir  un(i  différenciation  précise  entre  la  syphilis 
nerveu.se  et  la  P.  G.  11  rappelle  quelques  travaux  personnels  qui  lui  ont  permis 
h  établir  deux  grandes  catégories  de  sypliilis  cérébrale  :  La  première  est  la  plus 
classique  avec  ses  claudications  nerveuses  variées  :  vertiges,  parésies,  jtaraplégies, 
etc,  ;  celle-là  est  vasculaire.  Son  caractère  principal  est  de  ne  s’accompagner  que  de 
tort  pou  de  troubles  de  l’esprit.  .Au  lieu  (pre,  dans  l’autre  catégorie,  les  lésions  vas- 
culairs  sont  nulles  ou  réduites.  Tout  se  passe  ou  doit  se  passer  dans  le  parenchyme 
’^érébral  par  des  processus  divers,  qu’il  résume. 

^ais  la  liaison  entre  ces  deux  grandes  catégories  de  faits  anatomo-cliniques  ne 
Paraît  guère  réalisable  au  moyen  de  la  seule  étude  du  L.  C.-R.;  moyen  séméiologique 
•te  premier  ordre  mais  qui  s’avère  très  inférieur  à  l’exploration  clinique  dont  il  n’est 
*lu  un  complément.  Dans  beaucoup  de  formes  de  P.  G.,  par  exemple,  ce  sont  les  signes 
psychiques,  beaucoup  plus  précis  en  réalité  qu’ils  no  paraissent  au  prime  abord,  qui 
orientent  le  diagnostic  avant  toute  confirmation  humorale,  celle-ci  pouvant  d'ail- 
ours  être  absente  durant  une  certaine  période  relative  de  l’affection.  11  reste  d’ail- 
‘ours  une  paralysie  générale  sans  méningite. 

M-  ALExAxnnn  rappelle  l’intérêt,  sur  ce  terrain  de  l’exploration  du  L.  C.-H.,  des 
procédés  d’évaluation  de  la  perméabilité  méningée,  en  particulier  du  «  coefficient  de 
Perméabilité»  de  Dujardin,  qui  permet  de  doser  la  réaction  de  B.-W.  11  est  non  seulement 
précieux  en  ce  qui  concerne  le  pronostic  de  l’appréciation  générale  do  l’évolution  de 
‘  oftection  décelée,  mais  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  différentiel.  11  est  de  1  dans 
P-  G.,  de  1  /2  dans  le  tabes,  et  seulement  de  i  à  dans  la  syphilis  nerveuse.  Dans 
oortains  cas  de,  P.  G.  chez  des  sujets  âgés  et  porteurs  de  signes  neurologiques  de  la  série 
“étique,  cet  index  peut  exister  alors  que  peuvent  manquer  le  B.-W.  du  sang  et  même 
'-W.  du  L.  r,.-R.  ;  pour  la  raison  (pie  l’affection  syphilitiipie  est  guérie  et  (pie  le 
porteur  d’une  alTection  d’une  autre  nature  morbide  désormais,  a  réussi  à  se 
'  srrasser  plus  ou  moins  de  ses  anticoiqis.  L’augmentation  de  la  perméabilité  méningée, 
suree  par  l’épreuve  de  l’hexaméthylène,  est  également  à  rechercher, 
enl"  distillée  dans  le  sac  arachnoïdien  peut  faire  apparaître  le  B.-A\'., 

^  avée  jusqu’alors  par  la  présence  de  certaines  substances  ainsi  (ïliminées,  ce  qui 
^  pas  lieu  fiour  le  milieu  sanguin. 

<in  L.  C.-B.  donne  d’importants  résultats  au  point  de  vue  du  diagnostic 
psychoses,  de  l'Iiygiène  mentale  et  de  la  prophylaxie. 

len^'  Si  uhk  (de  Prague)  résume  son  opinion  concernant  les  relations  de  la 

P(i  Pt-  las  fonctions  du  grand  sympathique.  Les  réactions  caractéris- 

'*  Un**  syphilis  nerveuse  et  de  la  P.  G.  ont  toujours  existé  chez  un  individu  donné 
(.g  ,  aartain  moment  de  l’évolution  du  syndrome  clinique  qu’il  présente,  qnoiqu’à  un 
féa  “'“ment  ils  puissent  s’atténuer  et  passer  innpor(;ues.  L’autourrappelle  certaines 
“Wlisé**'*  comme  celles  do  Schwartz,  dans  laquelle  V  à  X  gouttes  du  réactif 

pour  la  réaction  chez  le  P.  G.  alors  que  celle-ci  ne  se  produit  chez  le 
'l"’ù  une  dose  sensiblement  plus  forte.  11  confirme  les  vues  des  précédents  ora- 
“Oncernant  la  valeur  pr(mosti(lue,  diagnostique  et  prophyhu'tique  de  l’explo- 
NRUnoeoGiyilE.  —  T.  II.  N»  1,  OCTOBRE  1930.  29 
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ralioa  aLtenUvo  du  liquida  C.-H.  dans  lc‘  <-oiii-s  do.  l'ovoInUon  des  maladies  mentales 
d’oi'iirine  directement  orjraniquc. 

M.  le  Prof.  H.  Clai'uio,  revenant  à  l'occasion  do  la  discussion  sur  certains  faits  de 
son  expose,  précise  les  importantes  différences  qui  existent,  au  point  de  vue  du  L.  ('..-11. 
ontro  la  syphilis  nerveuse  et  la  P.  G.  Faut-il,  pour  expliquer  ces  dilTérences  de  réaction 
à  un  même  agent  étiologique  éloigné,  invoquer  la  résistance  favorable  duo  au  ter¬ 
rain  biologique  ou  nerveux  ?  Un  fait  existe  en  tout  cas  :  Un  spécifique  peut  rester  très 
longtemps  sans  présenter  aucun  symptôme  neurologique  jusqu’au  jour  où  divers  signes, 
psychiatriques  ou  autres,  se  dessinent  chez  lui.  Kn  j>arcil  cas,  l’importance  et  parfois 
la  précocité  dos  signes  tirés  de  l’exploration  du  L.  C.-H.  sont  à  enregistrer,  malgré  la 
non-constance  des  renseignements  précieux  qu’ils  sont  susceptibles  do  donner. 

MM.  Citouzox  et  IIe.xkion  (de  Paris)  apportent  une  intéressante  contribution  à  l’étude 
des  modifications  du  L.  G. -R.  après  malariathérapie.  Leurs  constatations  indiquent 
i(ue,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  les  anomalies  des  réactions  humorales  disparais¬ 
sent  ]irogressivenu‘ut  ;  ce  en  quoi  les  orateurs  cunlirment  les  faits  mentionnés  par  le 
Prof.  11.  Claude. 

Ils  précisent  également  la  question  de  l’absence  des  réactions  humorales  chez  cer¬ 
tains  P.  G.  :  Ils  ont  relevé  sur  un  total  de  plus  de  300  cas  4  cas  seulement  où  les  réac¬ 
tions  humorales  faisaient  vraiment  défaut.  11  est  permis  d’en  conclure  (juo  cette  absence 
de  réaction  est  une  chose  rarissime. 

MM.  Fninonnc.-RL.\xc  et  G.wTiiinn  (du  Val-de-Gvàce)  citent  le  cas  d’une  psychose 
à  allure  del).  P.  (négativisme,  autumutilation,  agressivité  envers  l’entourage,  rires  et 
pleurs  non  motivés,  etc.),  dans  la  symptomatologie  de  laquelle  l’existence  d’un  signe  d« 
Babinski  puis  les  résultants  probants  du  L.  C.-R.  indiquèrent  l’origine  spéciflqiie.  Les 
ponctions  lombaires,  négatives  au  début  dans  certains  cas  de  ce  genre,  doivent  être 
renouvelées  jusqu'à  précision  du  diagnostic. 

Les  orateurs  insistent  sur  certaines  difllcultés  du  diagnostic  différentiel  des  tumeurs 
céi'ébrales  et  de  méningite  séreuse  et  attirent  l’attention  sur  la  valeur  du  signe  do  la 
baisse  rapide  de  la  tension  à  l’occasion  do  la  ponction  lombaire  dans  le  cas  de  tumeur- 

•MM.  Li'.nov,  MnTAKovnr.n  et  .Mvsçuin  exposent  le  résulUrt  de  leurs  txxhercbeS 
personnelles  sur  les  nirNairical ions  du  L.  C.-R.  dans  la  P.  G. 


II.  —  NEUROLOGIE 

Les  réflexes  de  posture  élémentaires,  par  11.  Dëlmas-Mausalet 
(résumé). 

La  iléfinil.ion  générale  des  réi'lexe.s  de  juisl.nre  a  été  donnée  fiar 
et  Thévenard  :  «  L()rs(pie  chez  un  sujet  normal  on  modil'ie  passivement  la 
fxisUion  d’une  artieulalion,  il  se  produit  dans  les  muscles,  qui,  iiorma- 
lement,  règlent  eette  position,  un  état  de  eontraetioii  tonique  qui  tend  à 
fixer  Va  nouvelle  att.itude.  »  Uette  définition  doit  être  élargie. 

Le  jihéiiomémî  du  réfhexc  de  jiosture  paraît  être  très  général.  Toulefo'® 
(jueh^ues  rcinarqiMîs  méritcîiit  d’être  présentées  ; 

1»  Les  mouvements  passifs  par  lesiptels  on  recherche  les  niflexes  d* 
posture  ne  doivent  pas  atteindre  une  amp'litude  anormale  ;  la  simpl* 
flexion  aux  environs  de  Paugle  droit  suffit  jauir  les  réflexes  de  posture 
muscles  ilu  piexl,  de  la  cuisse,  <hi  bras  et  de  l’avant-bras  ; 

•2°  il  existe  des  muscles  comme  le  triceps  sural,  le  quadrieejis  fémor®*’ 
les  petits  museles  de  la  main  qui  ne  donnent  lieu  qu’à  des  réflexes  de  po®* 
ture  e.xtrêmcment  faibles  : 
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30  Cliniquement,  chez  l’homme  normal,  trois  réflexes  de  posture  sont 
facilement  utilisables  :  ce  sont  ceux  du  jambier  antérieur,  des  muscles 
postérieurs  de  la  cuisse,  du  biceps. 


I-  —  C’est  à  Wesipball  (1878)  que  l’on  doit  la  première  mention  de  ce 
phénomène.  Mais  l’apparition  des  séquelles  hypertoniques  de  l’encéphalite 
epidémique  a  eu  pour  effet  de  remettre  en  honneur  l’étude  de  la  cont  rac¬ 
tion  paradoxale.  Strumpell,  en  1U’20,  l’étudie  à  nouveau  chez  les  parkin¬ 
soniens  sous  le  ternie  de  «  rigidité  de  fixation  ». 

En  fait,  l’étude  systématique  du  phénomène  ne  commence  véritablo- 
”iont  qu’avec  Foix  (1921)  et  Thévenard  (1922-1923). 

Cehnas-Marsalet  (1925-26-27)  a  repris  la  question  au  point  de  vue  cli- 
nique,  pharmacodynamique  et  physiologique. 

Curant  ces  dix  dernières  années,  la  «  physiologie  de  l’attitude  »  s’est  en- 
ï’ichie  des  remarquables  travaux  deMagnus  etdelvleyn  et  l’on  a  pris  l’habi¬ 
tude,  dans  les  pays  de  langue  française,  de  désigner  sous  le  nom  de  réflexes 
posture  les  phénomènes  décrits  par  ces  auteurs  et  qui  ne  sont  pas  ceux 
Tio  nous  étudions  aujourd’hui.  Les  réflexes  de  posture  de  Magnus  et  de 
^l®yn  (1)  sont  en  effet  constitués  par  des  réactions  cloniques  ou  toniques 
dos  muscles  en  réponse  à  des  excitations  cinétiques  ou  statiques  des  laby., 
•■inthes, à  des  excitations  mécaniques  de  la  région  cervicale  ou  du  tronc. 

y  a  donc  un  gros  inconvénient  à  confondre  sous  un  même  terme  des 
faits  dissemblables. 

L’est  pourquoi  Delmas-Marsalet  a  proposé  d’appeler  la  contrac.tion 
paradoxale  et  les  phénomènes  similaires  des  réflexes  de  posture  élémentaires 
par  opposition  aux  réflexes  de  posture  complexes  de  Magnus  et  de  Kleyn. 


If  —  Il  est  assez  facile d’enreg'isfrer  les  R.P.E.  avec  un  myographe  de 
®>‘ey  placé  sur  le  biceps  ou  le  tendon  du  jambier  antérieur.  Au  niveau 


Mi 

jambier  antérieur,  Delmas-Marsalet  obtient  chez  le  sujet  normal  un 
premier  type  de  tracé  décomposable  en  trois  parties. 

Une  première  partie  constituée  par  un  accident  qui  traduit  le 
Soulèvement  passif  imprimé  eu  tendon  jambier  par  la  mise  en  flexion  du 
pied  ; 

^  Une  deuxième  partie  qui  traduit  le  contraction  du  muscle  jambier, 
*st-à-dire  le  réflexe  de  posture  proprement  dit  ; 

3o  La  troisième  partie  du  tracé  débute  au  moment  précis  où  l’opérateur 
ehe  le  pied  et  lui  permet  de  reprendre  sa  position  d’extension  sur  la 
JUmbe.  Cette  chute  du  pied  met  un  certain  temps  à  s’exécuter,  car  elle  est 
ontie  par  le  réflexe  de  posture,  lequel  s’oppose  momentanément  à  tout 
^^ungement  de  position  de  l’article.  Le  retour  du  pied  à  sa  position  initiale 
uiande  un  certain  temps  Ti-T*  que  Delmas-Marsalet  a  proposé  de  dési- 
Sous  le  terme  de  «  temps  de  détente  du  réflexe  de  posture  »,  et  qui 
de  2/5  do  seconde  chez  le  sujet  normal  étendu. 

qui  paraît  important  dans  l’étude  de  ces  réfle.xes,  c’est  beaucoup 
’ns  leur  forme  que  leur  «  temps  de  détente  »  que  Delmas-Marsalet  a 


■iii  coNcnfis  mes  Ar.nlxisries  ht  nhuholocisths 

pr()|)os(!  c.oinrno  l,(3sL  de  l(;iir  iiil, ensilé  à  l’élal  norinul  (îoiritnc  à  l’élal  pallio- 
lf)<i:i(pi(!. 

Il  (!xisl(!  lin  ])arallélisine  rifjonreux  eiil.re  rinlensil.é  des  11.  ]'i.  el  la 

valeni'  du  Lenips  de  diilenle. 

III. —  Le, S'  laricnrs  /(/i//.s'io/of/(’i/ne.s'- nindifianl  les  l{.  P.  l’i.  siinl  :  rin/lnefice 
de  Pidlihidc  i/éné/Y//e  ilii  corps  :  sujel,  alloiifîii  nu  les  jandtes  pendanles, 
allilude  ediirniiahle  ou  fal ii'aiil e,  el,(n  ;  les  cxcilalions  l(ib!irLidln(jiirs  et 
la  jiosilinn  de  la  léle  ;  la  mobilisai, ion  jiassivc  ((jui  les  diminue), les  mouve- 
menls  ue,lil's  et  certaines  influenees  diverses  établissant  ([ue  les  It.  E.  P- 
se  relient  dircetement  an.x  <>;rands  mije,anismes  de  l’al  titude,  de  l’équili¬ 
bration  et  de  la  motilité  volontaire. 

La  diniinulion  et  ])lns  souvent  ïalwlilion  des  H.  P,  E.  se  rencontrent 
ilans  les  états  suivants  ; 

]  "  Dans  les  lésions  des  voies  pyramidales  et  dans  le  territoire  des  muscles 
inl'luencés  jiar  ces  lésions  (liéniipléf;ies,  [larapléjjies).  Dans  le  territoire 
sain,  les  IL  P.  E.  ne  sont  pas  altérés  ; 

2°  Dans  les  lésions  de  l’arc  réflexe  sim[)le  et  du  même  ('ôti'i  f[ue  celles-ci 
(radicnlitcs,  polynévrites,  f.abes,  poliomyélil  es,  sections  nerveuses  jiéri- 
pliéri((nes)  ; 

15°  Dans  les  lésions  du  système  cérébelleuxdu  même  côté  que  la  lésion! 

4°  Dans  les  lésions  associées  des  systèmes  jirécédents  (sclérose  en  pla¬ 
ques,  syrinijomyélie,  maladie  de  P’ricdrcicb,  sclérose  latérale  arnyolro- 
pbi([ue,,  syriiifiomyélie,  scléroses  combinées)  ;  l’abolition  des  It.  P.  E* 
ne  reconnaît  pas  aloi's  une  cause  uni([uo. 

]Pe:rnqcvnlion  des  réflexes  de  posture  élémentaires  s’observe  avec  une 
très  ifi'ande  friiquence  dans  les  affections  du  système  dit  extrapyramidal- 
JjOS  syndromes  ])arkiusouiens  fournissent  de  très  beau.x  cxemjilcs  de  cette 
cxafiération  et  l’on  voit  apparaître  des  IL  P.  E.  dans  des  muscles  où  il  est 
malaisi!  do  les  diicouvrir  ordinairement.  Dette  exagiiration  s’impose  à 
l’examen  (■,liui([ue  et  l’enrof'istremcnt  ffrajibique  confirme  sa  l'éalité. 

Delmas-Marsalet,  (H.udiant  l’influence  doÿ  fadeurs  pharrnacodjinainiques 
sur  les  li.  IL  P.,  a  montré  que  l’injection  sous-cutanée,  ;i  l’iiommc  sain 
de  1/2  millifijr.  de  tiroinhjidrale  de  scopolatnine  on  solution  à  1/2.000'^  abolü' 
rapidement  les  réflexes  do  jiosture,  au  moment  oi'i  clic  provoque  un  état 
cén'ibelleux  passager  comparable  à  celui  de  l’ivresse.  ILétude  du  phéno¬ 
mène  est  beaucoup  plus  intéressante  chez  le  jiarhinsonien  dont  le® 
D.P.  IL  sont  trèsexagérés.  Dans  ses  exiiéricuees,  Delmas-Marsalet  niontrO 
([lie  l’injection  de  1  milligr.  25  de  la  solution  précédemment  indiquco 
abidit  fatalement  les  IL  P.  E.  en  45  minutes  environ.  Cette  abolition  0®^ 
pn’ici’idéc  d’une  diminution  progressive  du  temjis  de  détente  dont  1®® 
valeurs  mesurées  de  10  minutes  en  10  minutes  deviennent  par  exempt® 

4  sec.  1/5,  d  sec.  4/5,  1  sec.  1/5,  4/5  de  sec.,  2/5,  1/5  et  0  sec. 

lin  fait  remar([uable  est  que  l’abolition  des  li.P.E.par  la  scopolarnin® 
n’eritraîne  [las  celle  des  réflexes  tendineux  ou  cutanés, ni  des  réflexes  d’at¬ 
titude,  ni  la  disjiarition  de  la  contraction  idio-inusciilaire.  lly  a  donc  là  un® 
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adioii  pharmacodijnamiqne  éleclive  sur  les  réflexes  de  posLure,  à  rcxclusion 
des  autres  modalités  do  réflexes. 

Il  paraît  enfin  utile  de  mentionner  que,  même  au  plus  fort  de  l’abolition 
des  H.  P.  K.  par  la  scopolamine,les  sujets  quoique  devenus  moins  lents 
de  leurs  mouvements,  ne  sont  tout  de  même  pas  des  sujet, s  normaux,  ce 
qui  implupie  l’existence  d’un  processus  fondamental  de  bradykinésie 
qui  n’est  peut-être  au  fond  que  la  bradypsychie  elle-même. 

I-’action  de  Valropine  peut  être  comparée  à  celle  de  la  scopolamine 
avec  toutefois  beaucoup  moins  d’intensité.  Sous  son  influence,  les 
II-  P.  E.  diminuent  progressivement,  mais  il  n’est  pas  possible  de  les 
abolir  chez  les  parkinsoniens. 

Sous  l’influence  d’une  injection  de  2  centigr.  de  nitrate  de  pilorarpine, 
uu  voit  les  It.  P.  1^.  augmenter  légèrement. 


IV- • — En  ce  qui  concerne  les  relations  des  R.  P.  E.  avec  le  fo/ms 
niusculaire,  on  peut  dire  qu’ils  ne  traduisent  pas,  à  proprement  parler, 
I®  tonus  fondamental  ou  «  tonus  résiduel  »  (Pieron)  d’un  muscle  ;  ils 
expriment  simplement  le  «  surtonus  »  destiné  à  la  fi.xation  automatique 
®t  momentanée  d’une  attitude.  Ce  surtonus,  en  intervenant,  par  exem- 
P*®)  lorscfu’un  membre  est  mobilisé  passivement,  limite  la  rapidité  de  sa 
ahute  ultérieure,  ce  qui  différeiude  l’homme  du  pantin  articulé. 

^’liuperlonie  jmrhinsnnienne  coïncide  avec  des  R.  P.  E.  exagérés  et 
toute  cause  qui  diminue  "ces  réflexes  (scopolamine  par  exemple)  entraîne 
aqaleiuent  la  diminution  de  l’hypertonie  ;  le  rôle  de  ces  réflexes  semble 
donc  capital.il  est  d’ailleurs  facile  de  comprendre  que, si  la  raideur  j)ar- 
^'nsoniemie  est  i)last,ique,  c’est  grâce  aux  R.  P.  E.  exagérés  qui  tendent 
fi-xer  les  attitudes  ;  de  même,  le  phénomène  de  la  roue  dentée  traduit-il 
Simplement  les  séries  successives  de  réflexes  de  posture  en  réponse  a\ix 
j'tapes  successives  du  mouvement  imposé  aux  membres.  L’absence  de  ba- 
Hcenicnt  des  bras  dans  la  marche  s’explique  en  partie  par  l’exagération 
des  P.  P 

Pes  R,  ]>  1-]  toujours  abolis  dans  Vlujperlonie  /jj/ramn/u/c, semblent  n’y 
Jouer  aucun  rôle,  alors  ([uc  l’exagération  constante  des  réflexes  tendineux 
Justifie  le,  terme  d’hvpertonie  «  tcndinéo-réficxe  »,  proj)osé  par  Foix. 

On  )  ' 


),  proj)ose  par 

pu  penser,  avec  quch[uc  vraisemblance,  que  Vêlai  calalonique 
‘senté  par  (-(u-tains  démenls  préc.oees  relevait  de  réflexes  de  posture 
mio  extraordinaire  intensité.  Le  rapporteur  a  montré  dans  ses  travaux 
cette  intor])rél,ation  n’él,ait  pas  valable.  La  catatonie,  (ui  effet,  peut 
l’Sister  après  des  dos(!S  d(î  scopolamine  qui  abolissent  les  R.  R.  E.  les 
i^s  exagérés.  Le  maiidien  des  attitudes  est  variable  chez  le  catatonique  et 
..  .’®  3Vons  montré  que  ce  maintien  peut  ôi,ro  influencé  lorsque  l’on  mo 
I  attention  du  sujet.  La  catatonie  traduit  donc  beaucoup  ])lus  un 


'mble  psycho-physiologi([ue  ([u’uic 
■'l'as  posturaux. 


1  d’un  des  sys- 


V.. 


({ui  concerne  le  mécanisme  des  II.  P.  K.,  une  Ihéorie  éclectique 
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s'impose  :  Lo  11.  P.  K.  est  le  résultat  d’excitalions  multiples  qui  trouvent 
l(!ur  source  dans  tous  les  museJes  et  les  éléments  ostéo-articulaires  excités 
par  la  position  ])assivenient  imposée.  Le  H.  P.E.  devient  ainsi  un  «  pliéno- 
inèn(!  d’indiKîlion  »  dans  le  sens  de  Goldstein. 

Il  est  probable  «pie  la  moelle  constitue  un  centre  fondamental  recevant 
les  influences  iintialos  et  périphériques  commandant  aux  réflexes  de  pos¬ 
ture.  G’est  à  peu  près  tout  ce  ([iie  nous  en  savons. 

Ouant  aux  voies  centrales  des  IL  P.  E.,  nous  ignorons  tout  d’elles,  tant 
pour  leur  trajet  que  leurs  origines.  11  est  d’ailleurs  probable  qu’il  n’y  a 
pas  des  «  voies  »,  mais  une  intrication  en  réseau  de  systèmes  multiples, 
s'influençant  réeii)ro<iuement. 

Kn  conclusion  ; 

1.  Au  point  (le  eue  scinéiolo(ii(iuc  les  IL  P.  E.  ont  acquis  un  incontestable 
droit  de  cité  en  neurologie,  et  l’on  ne  trouve  ([ue  des  avantages  à  élargir 
la  conception  étroite  dans  laquelle  on  les  enferme  classiquement.  Les  ré¬ 
flexes  des  typ(îs  1,  11  et  111  ne  diffèrent  pas  fondamentalement  les  uns 
des  autres  ;  la  notion  du  temps  de  détente  les  identifie,  quant  à  l’effet 
normal  ou  paGK)logi([ue  qu’ils  exercent  sur  la  fonction  posturale.  Ils  s’in¬ 
tégrent  si  complètement  dans  cette  fonction  posturale  que  leurs  varia- 
tions  avec,  l’attitude  générale  apparaissent  profondément  logiques  ;  ceS 
variations  imposent  simplement  des  jirécaut.ions  l,e<dmiques  dans  leur  re- 
(diercbe. 

IL  Au  point  (te  vue  phunnncoctijnaniiquc,  les  IL  P.  IL  fournissent  un 
ebamp  d’étude  très  suggestif.  La  possibilité  de  les  exagérer  ou  de  les 
aliolir,  i)ar  des  drogues  qui  laissent  intacts  les  autres  modes  de  réflecti¬ 
vité,  permet  de  mieux  analyser  des  états  comple.xes.  Le  parkinsonisme 
gagne  à  c.(ittc  analyse  la  notion  d’un  ai)point  pyramidal  possible,  lequel 
explique  certains  échecs  de  la  scopolamineet  de  ses  parent, s  thérapeuti(iues. 
Aussi,  le.  Icrme  d’exl  rapyrarniilal  ap|)li([ué  à  certains  syndromes  ne  tra¬ 
duit,  pas  seulemetd.  rindigence  de  nos  conc.(î])t,ions,  mais  e.xprime  ])artoiS 
une  erreur  foncièia^. 

III.  .Ifi  point  (te  eue  ptuisiotu(ii(jue.  la  recherche  des  voies  de  H.  P.  E* 
et  des  causes  de  leurs  troubles  a  quelque  chose  de  déroutant.  Lo  cliuh*^ 
classique  dont  peut  s’accommoder  le  système  pyramidal  ne  vaut  pli*® 
pour  la  fond, ion  posturale  ;  des  centres  limités,  des  voies  simples  et  nette¬ 
ment  définies  ne  ])araiss(ud,  ])as  commander  aux  R.  P.  E.  La  vieille  notiou 
du  «  réseau  »  de  Gcrlach  rej)araît  à  l’esprit,  non  plus  avec  sa  signification 
histologique,  mais  comme  une  image  capable  d’expliquer  les  effets  des 
bisions  diffuses  du  système  nerveu.x,  et  en  parl.iculier  l’exagération  d®® 
IL  P.  E.  Tout  ceci  cadre  d’ailleurs  avec  les  constatations  anatomo-pathO' 
logi(pies. 

Discussion. 

MM.  ScuwAiiTZ  lit  Guii.i.  vi’me  prérèrciit  le  tonne  de  «  réflexe  de  fixation»  et  ajoutent 
qu’il  s’as'it  de  réflexes  non  ]ias  élémentaires  mais  plutôt  coini)le.xcs.  I.c  R.  1>.  en  généf®* 
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«St  lié  11  la  physiQlogiR  du  muscle  slritS  ;  il  y  a  par  exemple  un  rapport  entre  la  lomruour 
<tu  muscle  et  sa  tousiou,  tel,  que  toute  contraction  augmente  sa  tension  (allongé,  il 
n’a  pas  do  tension;  raccourci,  il  est  tendu)  ;  ce  rapport  n’existe  pas  dans  le  muscle  lisse. 
Dans  l’épreuve  du  raccourcissement  de  Sherrington,  la  tension  n’augmente  jias, 
ii  y  a  plasticité  du  muscle.  Y  a-t-il  phénomène  do  plasticité  dans  le  réflexe  de  l’oîx  et 
Thévenard  ?  Celui-ci  est  à  rapprocher,  au  ]H)int  de  vue.  de  son  mécanisme  physiologii[ue, 
(les  faits  de  rigidité  de  cérébration.  Il  existe  deux  catégories  de  réflexes  de  lixalion, 
conditionnés  par  l’orienta tiou  psycho-molrico  du  sujet  :  a)  un  réflexe  tonique,  tendance 
^tu  muscle  à  s’adapter  au  mouvement  passif  ;  b)  un  réflexe  tétanique,  tendance  à  com¬ 
penser  le  mouvement. 

M.  le  Prof.  DoNAuinn  (de  Modéne),  rappelant  ses  travaux  personnels  d’histo-pal  ho- 
logie,  pense  que  les  états  parkinsoniens  ne  sont  pas  cantonnés  dans  les  ganglions  de 
base.  II  s’agit  avant  tout  de  lésions  diffuses,  spécialement  cortico-nigriques.  Des 
lésions  existent  notamment  dans  t’a,  qui  a  peut-être  une  double  fonction,  pyramidale 
et  extrapyramidale.  Il  faut  se  rappeler  ainsi  que  ces  lésions  ne  sont  pas  destructives, 
tout  en  modifiant  la  structure  cellulaire.  La  bulbocapnine  agit  manifestement  sur  les 
fonctions  corticales  ;  l’orateur  a  réussi,  au  cours  de  ses  recherches,  à  agglutiner,  au  cours 
de  ccxlorations  spéciales,  les  réseaux  cellulaires  do  l’écorce  au  moyen  de  doses  modé¬ 
rées  de  bulbocapnine. 

M.  le  D'  Disdieu-Anglcdis  (do  Bordeaux)  insiste  sur  la  mise  en  évidence,  dans  le 
rapport,  des  lésions  doubles,  à  la  fois  pyramidales  et  extrapyramidales,  dans  les  syn¬ 
dromes  iiarkinsoniens.  Fait  anatomique  qu’il  confirme  en  donnant  le  résumé  de  ses 
travaux  personnels. 

^I-le  Prof,  IIv;NNEn(dc  Prague),  .\u  cours  des  examens  des  H.  P.  E.  chez  des  sujets 
hormaux,  chez  des  personnes  avec  les  B.  P.  E.  augmentés  ou  diminués,  oii  ces  réflexes 
«ut  été  changés  par  la  mahfdie  ou  par  le  médicament  (alcool,  scopolamiue,  bulbocap- 
''‘he),  j’ai  constaté  (par  l’aspect  et  par  la  méthode  graphique)  le  temps  de  détente  abrégé, 
aoirc  même  une  disparition  de  ces  réflexes  dans  ta  somnolence  ou  dans  un  sommeil  patho- 
«giquoment  profond  de  ces  personnes.  Cette  diminution,  qui  peut  aller  jusqu’à  la  dispa¬ 
rition  des  B.  P.  E.,  n’était  |)as  conditionnée  par  l’influence  des  mouvements  actifs  ou 
ane  mobilisation  passive  antérieure.  La  diminution  dos  R.  P.  R.  était  \  isible 
'hêmo  quand  les  sujets  examinés  étaient  couohés  pendant  de  longues  heures  dans  un 
ri-pos  complet,  la  musculaturo  relaxée. 

La  diminution  précoce  de  l’attitude  de  fixation  des  B.  P.  E.  semlile  être  très  carac- 
iristiqu{>  et  constante  pour  la  somnolence  physiologicpu’  et  pour  de  nombreuses  som- 
hulences  pathologiques.  Ce  phénomène,  observé  par  nous  élucide  également  notre 
«onstatalion,  (juo  le  syndrome  cérébelleux  clinique  est  dans  la  nuit  et  pendant  la 
Somnolence  du  malade  encore  plus  prononcé  que  pendant  la  journée  ;  vice  versa,  un 
Parkinsonien  rigide  (selon  notre  conception  et  nos  expériences  un  cérébelleux 
Par  hyperfonclion)  est  dans  la  nuit  plus  mobile  et  présente  plus  souvent  pendant  la 
huit  une  cinésie  paradoxale.  Les  R.  P.  E.  sont,  comme  il  est  établi  depuis  longtemps, 
ihinués,  voin!  même  abolis  dans  le  syndrome  cérébelleux  déficitaire  ;  il  ya  une  super- 
Position  du  tableau  morbide  quand  il  s’y  adjoint  la  diminution  de  R.  P.  E.  dans  la 
rhiit.  Si,  au  contraire,  chez  les  parkinsoniens,  les  R.  P.  E.  excessivement  augmentés  dimi- 
«nt  un  peu  jihysiologiquement  dans  la  nuit,  ce  tait  peut  rendre  la  mobilité  de  ci's 
‘T'alades  plus  facile. 

tableau  clin  ique  d'une  grande  somnolence  ressemble  sur  quelques  points  au 
«yndrome  cérébelleux  classique  ;  en  majeure  partie  ceci  est  probablement  dû  au  fait 
the  dans  le  syndrome  cérébelleux  déficitaire,  de  mémo  que  dans  la  somnolence  d’une 
Personne  normale,  les  R.  P.  E.  sont  très  diminués.  L’affaiblissement  précoce  et,  serahle- 
g,'  ’  '■rt's  électif  des  R.  J>.  E.,  nous  oxpli(fue  ce  que  nous  observons  sur  notre  vis-à-vis 
endormant  dans  le  train  avec  un  livre  dans  les  mains,  ou  ce  que  nous  observons  sur 
«hs-môines  dans  les  mômes  conditions. 

uns  le  tableau  compliqué  de  la  somnolence  et  rondormissement  du  système  moteur 
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humain,  il  s(^mblü  i(ue  le  système  antifjraviUquc  musculaire  ([ui  a  tenu  toute  la  journée 
lu  station  debout,  la  marche  et  la  station  assise  a  besoin  au  plus  tôt  de  repos.  Hypo- 
reflexic  et  hypotonie  posturéo-réflexe  sont  dans  la  sphère  motrice  humaine  un  des  pre¬ 
miers  siiîiies  du  besoin  de  sommeil;  et  ceci  encore  dans  le  moment  où  le  système  moteur 
volitionnel,  cinétique,  pyramidal,  est  encore  complètement  soumis  à  notre  puissance. 


lü.  —  ASSISTANCE 

L’application  de  la  loi  sur  les  Assurances  sociales  aux  malades 
atteints  de  maladies  mentales,  piu'  .M.  le  DrALBEiir  Calmeiies 
(do  NaiigoaL-Limogo.s). 

Aux  anciennes  conceptions  de  cliarité,le  législateur  oppose  aujourd’hui 
celui  de  l’assurance. 

C’esi  la  vonceplion  élalisle  de  l’assurance  sociale  basée  sur  le  principe  de 
ralfilialion  obligaloire  avec  double  versernenl  de  l’eniploijeur  et  de  l’employé 
el  subvenlion  de  l’Etal.  Les  versetnenls  fornienl  un  capital  commun  dans 
lequel  puisent  les  assurés  pour  couvrir  les  divers  risques  que  la  loi  garanlil  : 
ris([uc-inaladic,  ris([ue-invalidité  prématurée,  vieillesse,  décès. 

Lorsrpi’on  j)arcourt  les  législations,  on  voit  que  les  mêmes  préoccupa¬ 
tions  sociales  se  retrouvent  dans  toutes  les  nations  d'Kuroi)c.  Tout  ce 
([u’on  peut  dire,  c’est  que,  pour  les  maladies  menlales,  le  syslème  de  l’assu¬ 
rance  .sociale,  obligatoire  paraît  absolumenl  nécessaire. 

Actuellement,  en  pralique,  seuls  sont  placés  dans  les  asiles  : 
l»  Les  sujets  dangereu.r.  pour  l'ordre  public  el  la  sûreté  des  personnes 
2°  Les  malades  assez  fortunés  pour  acquiller  les  frais  de  placemenl. 
Cette  dernière  catégori»^  constitue  en  général  un  (piart  de  la  population 
totale  d(is  asiles.  Ces  trois  quarts  des  malades  n’ont  pas  assez  de  ressource 
pour  payer  les  soins  longs  et  dispendieux,  ce  qui  fait  (pi’en  pratique 
T.o  %  des  per.soiuuîs  ail  oint  es  de  maladies  menlales  ne  jumvent  bénéfi¬ 
cier  de  l’assistance  légale  ([u’aiitant  (ju’elles  .sont  dangereuses  pour  l’ordre 
public  et  la  sécurité  des  personnes.  Ciette  mesure  restrictive  nuit  beau- 
c()up  au  traitement  des  aliénés,  et  cependant,  le  législateur  de  IttW 
n’avait  pas  voulu  que,  seuls,  fi^s  malaihîs  dang(‘reux  aient  droit  à  l’as¬ 
sistance. 

De  l’avis  du  rapporteur,  la  loi  sur  les  assurances  sociales  changera 
C(!tte  situation.  Kn  i)rati([ue,  (die  fait  disparaître  la  catégorie  des  indi- 
g(!nts,  assistés  par  la  (diarité  publique.  Tous  les  salariés,  ayant  moins 
de  l.à.OOO  fr.  de  salaire,  sont  alliliés  d’ollice  à  une  caisse  d’assurance 
et  ont  de  ce  fait  des  ressources.  Pour  ce  ([ui  touche  les  malades  men¬ 
taux,  il  n’y  a  doue,  plus  deux  catégories  :  ceux  ([ui  peuv(‘nt  payer  et 
c(uix  ([ui  n(!  hî  peuvent  j)as.  Tous  ont  hes  mêmes  droits.  Ces  Caisses  d’as- 
suranc.('s  garantissant  le  Iraitement  de  n’importe  quelle  maladie  pcmdant 
six  mois,  le  plaeennmt  volonlain?  dans  les  salles  pourra  éire  aiipli([ué  à 
tous  les  malades,  ([u’ils  soient  dangereux  ou  non. 
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I.  —  En  ce  qui  concerne  le  malade  aigu,  on  envisagera  avant  tout 
son  ])lacement  à  l’asile. 

E’est  ici  f{ue  la  loi  doit  produire  les  meilleurs  efïets.  On  ne  saurait  trop 
■’epéter  ([ue  l’admission  rapide  des  aliénés  à  l’asile  est  une  des  conditions 
•l’une  prompte  guérison.  t)nne  saurait  trop  dire  qu’il  est  contraire  à  l’in¬ 
térêt  de  tous  d’attendni  ([uii  le  malade  soit  dangereux.  On  ne  saurait 
trop  dir(i  ([u’il  est  inhumain  de  placr  un  malade  inquiet,  anxieux,  dans 
une  cellule  dépourvue  de  tout  confort,  où  sa  maladie  va  s’aggraver  et  ofi 
lo  traitement  (jui  lui  est  appli([ué  augmente  son  inquiétude. 

Les  prestations  en  nature  sont  dues,  à  partir  de  la  date  du  début  de  la 
rualadic  ou  du  traitement  de  i)réventi()n,  c’est-à-dire  depuis  la  première 
constatation  médicale,  et  elles  sont  dues  pendant  une  période  de  six  mois. 

Le  tarif  des  hospitalisations  sera  celui  de  l’assistance  médicale  gratuite, 
ce  qui  concerne  les  asiles,  il  n’y  aura,  semble-t-ih  rien  à  changer.  Les 
prix  de  journ(’‘e  des  iiifligents  devrojit  être  adoptés  par  les  caisses. 


IL  —  En  ce  qui  concerne  le  malade  chronique,  l’article  10  (pension  au 
Malade  chronique)  dit  :  «  L’assuré  qui,  à  l’expiration  du  délai  de  six  mois 
pi’evu  à  l’arlicle  4  ou  en  ras  d’accident,  après  consolidation  de  la  blessure, 
rrsfe  encore  alleint,  suivant  alleslalion  médicale, d’ une  affectionoud’une  infir¬ 
mité  réduisant  au  moins  de  deux  tiers  sa  capacité  de  travail,  a  droit  d’abord 
U  titre  provisoire,  puis  s’il  g  a  lieu,  d  litre  définitif,  à  une  pension  d’inva- 
^idilé,  .Juseju’à  l’établissement  du  nouveau  barème,  le  degré  d’invalidité 
estimé  provisoirement,  d’après  le  barème  en  usage  pour  l’application 
•le  la  loi  du  21  mars  1020  sur  les  pensions.  » 

Ln  résumé,  pour  le  malade  mental,  il  y  a  surtout  à  retenir  l’assimila- 
‘"11  à  un  malade  ordinaire,  l’hospitalisation  rapide,  l’établissement  d’un 
P**x  de  journée  se  rapprochant  des  dépenses  réelles,  le  développement 
CS  moyens  thérapeutiques. 

L  idéal  serait  de  former  de  vastes  groupements  hospitaliers  qui  rece- 
^•ont  dilTérentes  catégories  de  maladies  mentales  avec  des  prix  de  journée 
•crents  :  malades  mejitaux  aigus,  malades  mentaux  chroniques  dan- 
l’'^';eux  (quart  ier  spécial)  ou  non  dangereux,  des  enfants  anormaux,  des 
Pùeptiques  non  aliénés.  Théori(juoment  on  pourra  y  admettre  aussi  des 
petits  mentaux. 


Après  avoir  envisagé  l’utilité  des  interventions  futures  des  ligues  il’I  fy 
^'^ne  et  de  Prophylaxie  ment. aies,  spécialement  en  ce  qui  concerne  : 

I”  L’examen  mental  des  étrangers  ; 

Le  dépistage  des  alcooliques  ; 

°  Le  contrôle  des  ouvriers  travaillant  à  domicile  ; 


^apporteur  arrive  aux  conclusions  générales  suivantes  ; 
j,  Ici  sur  les  assurances  sociales  complétera  d’une  façon  heureuse 

1838,  dont  l’application  était  jusqu’ici  insuffisante,  en  ce  sens 
pou  action  était  limitée  surtout  aux  malades  mentaux  dangereux 
^Cr  1  ordre  public  et  la  sécurité  des  personnes  ; 
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2o  Eli  oonsLiluant  des  ressoiireos  à  tous  les  salariés,  elle  permettra 
d'ai)pli([uer  le  placement  volontaire  à  la  pluiiart  des  malades  mentaux. 
Elle  permettra  leur  hospitalisation  rapide  et  évitera  leur  mise  en  observa¬ 
tion  dans  les  hôpitaux  non  pourvus  d’installation  adé([uate  ; 

do  Elle  incitera  les  administrations  des  asiles  à  réaliser,  au  plus  vite  et 
plus  largement,  tes  perfectionnements  r[ui  doivent  mettre  au  service  de 
leurs  malades  tous  les  progrès  de  la  science  médicale  moderne  ; 

■1“  Elle  permettra  de  donner  à  l’aliéné  chroniipie  une  pension  d’invali¬ 
dité  et  réduira  d’autant  les  charges  financières  imposées  aux  départe¬ 
ments  et  aux  communes  ; 

5"  Elle  donnera,  aux  familles  des  aliénés  sans  ressources,  des  subsides 
jirélevés  sur  les  fonds  de  majoration  et  de  solidarité  ; 

6“  Elle  permettra,  par  le  principe  des  soins  préventifs  (pi’elle  consacre, 
de  réaliser  une  plus  large  et  plus  efficace  prophylaxie  mentale,  surtout 
])our  les  étrangers,  les  alcooliques  et  les  sujets  placés  dans  de  mauvaises 
conditions  sociales  qui  les  prédisposent  en  particulier  aux  psychoses  dé- 
jiressivcs  par  épuisement. 


Discussion 

M.  Desucullks  fde  Saint-Ylie,  Jura)  attire  l’attention  sur  la  question  de  la  fixation 
du  piix  de  journée  dans  lesasiles.  actuellement  inférieur,  et  qu'on  pourrait  proposer  dd 
relever  à  l’occasion  de  la  nouvelle  législation  des  assurances.  Un  prix  unique  pourrait 
Cire  déterminé  par  le  pou\  oir  central  pour  tous  les  départements. 

M.  Baiiuk  (d’Angers)  fait  remarquer  qu’un  j.rix  de  journée  unique  serait  difficile- 
rui’nt  applicable,  le  prix  de  revient  réel  étant  variable  selon  les  régions. 

.\I.  Demay  (do  la  Maison-Blanche)  propose  de  faire  renouveler  par  l’Amicale  des 
Aliénistes  le  v  ou  que  le  placement  volontaire  soit  la  règle  et  le  placement  d’officéi 
l'exceplion. 

M.  le  Prof.  .1.  Li'  oi.m'.  (do  l.yoïi)  précise  plusiioirs  d(^s  importants  problèmes  soule¬ 
vés  par  le  rapporteur  dont  il  serait,  selon  lui,  d’ailleurs  prématuré  d’apporter  ici  une 
solution  définitive.  Tout  en  faisant  quelques  réserves  sur  l’optiinisine  dus  conclusions 
du  raiiporteur,  il  élablit  quehiues  prévisions  touchant  les  difficultés  d’application 
de  la  nouvelle  loi.  Il  envisage  la  possibilité  de  tirer  un  nndllenr  jsirli  qu’actuelleincnt 
do  la  législation  do  1838,  qui  contient  en  germe  les  desiderata  formulés  jiar  la  plu¬ 
part  des  psychiatres  mais  cependant  demande  à  être  complétée.  11  insiste  sur  l’utilh® 
des  cenires  psychiatriques  d’observation,  actuellmnent  réalisés  dans  plusieurs  hôpi' 
taux  de  Paris  et  de  province,  comme  à  Lyon,  en  envisageant  la  [iroposition  d’org®' 
niser  un  service  libre  pour  chaque  asile. 

.\t.  Hnninn  (de  la  Ville-Kvrard)  appelle  l’attention  du  Congrès  sur  diviTS  aspects  du 
nouveau  problème  posé  par  la  législation  des  assurances  sociales  et  spécialement  sur 
la  possibilité  pour  certains  simulateurs  de  la  folie  de  se  réfugier  dans  les  services  libre® 
de  prophylaxie  mentale.  Si  ces  faux  aliénés  ne  sont  pas  démasqués,  ils  arrivent  ainsi  U 
échapper  aux  poursuites  judiciaires.  Il  cite  le  cas  d’un  escroc  dont  l’observation  a 
piddiéc  dans  la  Gnzritc  des  h  '^pilaux.  Il  énumère  les  moyens  de  réaliser  les  améllu' 
rations  qui  s’imposent  dans  l’assistance  aux  aliénés  parisiens. 

M.  L.  Laghiffe  résume  les  questions  soulevées  par  le  rapporteur  et  se  demand® 
s’il  serait  opportun,  comme  certains  membres  du  Congrès  paraissent  le  souhaiter,  d® 
faire  présenter  au  gouvernement  par  le  éiongrèsun  certain  nombre  de  vo'ux  correspub' 


CONÜKÈS  DES  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 


401 


dant  aux  applications  par  eux  souhaitées  de  la  législation  sur  les  assurances  sociales 
a  l’assistance  psycliiatrique.  Finalement  il  croit  que  les  psychiatres  ont  le  devoir  d’at¬ 
tendre  les  précisions  que  devront  apporter  sur  ce  point  les  législateurs  avant  de  lormuler 
officiollcinent  leur  ojiinion. 


(Une  discussion  s’étant  élevée  au  sujet  de  ces  vieux,  c( 
le  vote  indique  que  la  majorité  des  membres  du  Congrès 
temporisation  ;  et  le  Congrès  no  prend  aucune  décision  à  i 


x-ci  sont  formulés  ;  mais 
décide  dans  le  sens  de  la 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 


Nouvelle  contribution  à  l’étude  des  séquelles  de  l’encéphalite  épidémique, 

par  le  Prof.  A.  Donaggio  (Modène). 

Après  avoir  rapiiolé  les  cas  de  parkinsonisme  encéphalitique  qui  se  développent,  en 
coïncidence  ou  à  très  pou  de  distance  de  l’attaque  aiguë  d’encéphalite  épidémique 
(“  fornies  immédiates  »),  et  les  cas  qui  se  développent  quelque  temps  après  l’attaque 
aiguë  («formes  tardives»),  M.  Donaggio  attire  l’attention  sur  la  forme  qu’il  a  démon¬ 
trée  (Congrès  neurologique  de  Turin,  avril  1926,  Congrès  neuropsychiatrique  de 
t^enève,  août  1926)  dans  laquelle  l’intervalle  entre  l’attaque  aiguë  et  l’éclosion  du 
Parkinsonisme  est  très  éloignée  (forme  qu’il  a  appelée  très  tardive).  Aux  premières 
observations  de  cette  forme^  très  tardive  avec  éclosion  du  parkinsonisme  5  ans  après 
t  attaque  aiguë  d’encéphalite,  il  ajoute  à  l’observation  d’autres  cas  qui  présentaient 
Jusqu’à  7  ans  d’intervalle.  Il  donne  communication,  à  présent,  d’autres  observations 
qui  démontrent  la  possibilité  de  l’existence  d’un  intervalle  encore  plus  éloigné  :  il  a 
précisé  l’existence  de  cas  dans  lesquels  l’intervalle  entre  l’attaque  aiguë  et  l’éclosion 
^u  parkinsonisme  peut  arriver  à  10  ans.  Même  dans  ces  cas  il  a  constaté  que  les 
ouractères  différentiels  entre  Parkinsonisme  et  maladie  de  Parkinson,  qu’on  peut 
rencontrer  dans  les  formes  immédiates  et  simplement  tardives,  sont  beaucoup  ré- 
duits  dans  la  forme  très  tardive.  L’auteur  rappelle  les  récentes  recherches  de  Lukina- 
*^ctchcrova  et  de  Spieglor  qui  confirment  ses  premières  observations. 

M.  Donaggio  a  distingué  les  formes  qu’il  a  appelées  très  tardives  en  trois  groupes  : 
cas  à  intervalle  vide,  avec  discontinuité  morbide,  complète,  c’est-à-dire  de  guérison 
apparente  avant  l’éclosion  du  parkinsonisme  ;  2“  cas  avec  discontinuité  morbide 
Partielle,  présentant  dans  l’intervalle  des  épisodes  à  caractère  encéphalitique  non  par¬ 
kinsonien  ;  3“  cas  avec  continuité  morbide,  présentant  des  phénomènes  à  caractère 
encéphalitique,  par  exemple  neurasthénie  encéphalitique  pendant  tout  l’intervalle. 

auteur  donne  communication  de  deux  cas  do  parkinsonisme  de  forme  très  tardive 
examinés  anatomiquement.  Un  cas  appartient  au  premier  groupe  (intervalle  vide  entre 
attaque  aiguë  et  l’éclosion  du  parkinsonisme).  Des  recherches  exécutées  avec  ses 
niéthodes  personnelles  et  avec  d’autres  méthodes  découle  la  présence  des  lésions  nettes 
h  locus  niger  et  de  l’écorce  cérébrale.  Les  régions  de  l'écorce  qui  présentent  des  lésions 
®aht  la  frontale  et  la  temporale.  L’écorce  frontale  est  plus  lésée  que  la  temporale  (on 
y  trouve  entre  autres  de  nombreuses  conglutinations  du  réseau  neurotibrillaire  endo- 
rellulairo  décrit  par  l’auteur)  ;  ce  qui  coïncide  avec  les  données  de  l’examen  macros¬ 
copique,  parce  qu’à  cet  examen  on  avait  trouvé  une  atrophie  limitée  à  l’écorce  frontale. 
Ussi,  dans  le  deuxième  cas  appartenant  au  deuxième  groupe,  c’est-à-dire  avec  discou- 
oité  morbide,  la  lésion  était  prééminente  à  l’écorce  frontale  et  au  locus  niger  (dans 
c  Cas  le  locus  niger  était  moins  lésé  que  dans  le  cas  précédent).  Ces  résultats  s’ajoutent 
C[ui  ont  permis  à  l’auteur  de  formuler  on  1923  (Congrès  neurologique  de  Naples) 
*0  théorie  corlico-nigrique,  et  s’ajoutent  aussi  aux  autres  observations  qu’il  a  coin- 
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iriuiiiquùos  aux  Gongrùs  de  Rruxolles  (lÜ2  t)  et  de  Paris  (in^fj).  M.  Donaggio  remarque 
<[uo  sa  tliéoricî  c.ortieo-nigrique,  ([ui  donne  importance  à  l'écorce  cérébrale  dans  la 
motilité  extrapyramidale,  a  trouvé  confirmation  dans  les  reclierctuis  successives  de 
de  I.isi  et  Husinco,  (i.  Agostini,  lîostan,  L.  d’Antona,  Jakob  et  Montanaro,  Tra- 
montano.  Dans  les  reclierclies  récentes  de  Bertrand  et  Cliorobski  sur  le  parkinso¬ 
nisme  l’écorce  est  lésée  daiis  les  six  cas  étudiés.  Tout  récemment,  Fattovich  a 
c,ommuidi{ué  une  observation  anatomo-ciini(iuo  qui  confirme  la  doctrine  cortico- 
nigriquc.  La  valeur  des  ganglions  de  la  base  comme  centre  de  la  motilité  extrapyrami¬ 
dale  est  rendue  douteuse,  aussi,  par  l’existence  fréquente  des  modifications  des  gan¬ 
glions  de  la  base  sans  aucun  phénomène  extrapyramidal  {Vincent,  Cardillo,  Frets, 
Ui'eclda  et  Mihalescu,  LeA'j,  etc,).  Itécemment,  Niessl  von  Mayendorf  a  dénié  l’im¬ 
portance  des  ganglions  do  la  base  comme  centre  de  la  motilité  extrapyramidaie.  Fn 
ra[)pelant  sa  doctrine  sur  l’importance  de  l’écorcc  dans  les  fonctions  motrices  extra¬ 
pyramidales,  .VI.  Donaggio  insiste  sur  l’assignation  d’une  valeur  préénunente  à  l’écorce 
frontale  (circonvolutions  préfrontales  et  circonvolution  frontale  ascendante,  à  la- 
(pndle  il  attribue  ainsi  uiu!  double  fonction,  pyramidale  et  extrapyramidale). 

Discussion. 

M.  Ingclstiult  et  .\I.  Calmetlos  confirment  les  données  de  M.  Donaggio  sur  les  formes 
très  tardives. 


Les  états  dépressifs  à  manifestations  purement  délirantes,  par  (1.  VniiMKvt.F.N 
et  P.  Vkuvakck  (de  Bruxelles). 

D’après  la  théorie  devenue  classique,  les  délires  mélancoliques  sont  conditionnés 
par  un  état  afbad  if  pénible  etdisparaissentavec  lui.  Dn  ])ent  voir  cependant,  —  et  les 
auteurs  en  relatent  trois  observations  clinhiues  — ■  des  thèmes  délirants  identiques 
survenir  et  se  prolonger  pendant  des  années  chez  des  malades  ([ui  ne  présentent  aucun 
aulr'e  signe  somaliipie  ou  psychique  do  mélancolie.  Tout  comme  l’émotion  peut,  chez 
un  sujet  normal,  s’iidellectualiser  et  persister  grâce  à  cetti^  transposition,  il  semble 
(|uc  chez  cci'taius  malades  un  épisode  anxieux,  si  fugitif  qu’il  passe  [)arfoisinaperi.:u, 
puisse  déclani'licr  un  dclii'O  ipd  évolue  ensuite  pour  son  propre  compte. 

Syndrome  de  Korsakoff  évoluant  sur  une  sclérose  en  plaques, 
par  11.  Bii.i.irr  (de  .VIontpellicr). 

Il  s’agit  d’une  femme  di^  b!)  ans,  sans  ancnn  passé  pathologi(iue,  qui  prés(mLa  le 
syndroiiKî  snivatd,  conslilnè  en  l’espace  d’un  mois  et  demi. 

Dn  coté  mental,  syndrome  de  Korsakoff  typique  ;  (uipliorie,  hyperémotivité  avec 
gr.inde  suggeslibilité,  troubles  énormes  ibi  la  mémoire,  puérilité,  confabulal ion. 
Au  point  d(^  vue  nerveux,  symlrome  d’irritation  médullaire  diffuse  avec  spasticité, 
troubles  s|)binctcriiuis  ;  marche  impossible,  réflexes  tendineux  très  vifs,  sans  Babinski, 
réflexes  c.ntanés  abolis.  .Ni  trcmblemetd,  ni  nystagmns,  parole  letd,e,  bien  articulée, 
parlois  explosive. 

Traitée  par  ihw  injections  intraveineuses  d’arsylene  et  <le  salicylate  d(!  sonde,  la 
malade  a  vu  dispanutiai  tons  les  synqdrtmes morbides  en  l’espace  d’un  mois  et  demi. 

Beviuï  T)  mois  [dus  tard,  elle  [irésentait  seulement  un  |)en  d’exagération  des  réflexes 
tendineux,  cl,  dn  côté  menlal,  un  très  discret  afrais.sernent  itdclhadnel. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’alcoolisme,  [lar  MM.  AnAnin  et  P.vulY. 

M.M.  Abadie  et  l’auly  a|)|)orl(ait  nue  statistiquede  lu  clinique  des  maladies  nerveuses 
et  metitalcs  de  Bordeaux,  ('.(die  slatisliipie  est  Constitucc  parh^s  lOddcrnières  ponctions 
lomiiaires  |)rati(iuées  sur'  les  alr'ooli(|ues  iln  service, ipicllesrinrrsoierd,  les  affections  ner¬ 
veuses  ou  imaitales  (d'origiite  toxique)  qu’ils  présentent.  Dans  bC  cas  de  [rsyclioseS 
aigui's  ou  subrtigui's,  il  n’existait  ni  réaction  méningée,  ni  pléocytose  eé|)halo-rachi- 


COyOKÈS  DES  ALIÉNISTES  ET  NEUltOLOGISTES 


453 


dicnne.  Par  contre,  le.  taux  de  l’albumino  est  assez  variable.  Il  y  a  hypcralbuminose 
dans  30  %  des  cas,  léffàre  dans  18  %  dos  cas  {0,30  à  0,50  %),  franche  dans  10  %  (0,50 
^  0,80  %).  Mais  les  malades  ont,  le  plus  souvent,  des  antécédents  syphilitiques  héré¬ 
ditaires  ou  personnels  ou  des  antécédents  familiaux  de  tuberculose. 


Encéphalite  varicelleuse,  par  M.  I.xGELnAxs  (do  Lille). 

Un  cas  d’ataxie  aiguë  chez  un  enfant  par  cérébellite  poslvaricclleusc  non  douteuse. 
La  guérison  a  été  complète.  Ce  cas  date  de  1928,  antérieur  aux  quelques  observations 
similaires  publiées  depuis  lors.  L’auteur  insiste  sur  l’identité  clinique  de  tou.s  les  cas 
analogues  ;  l’absence  de  sécpiclles,  le  rétablissement  rapide,  l’évolution,  tout  fait  admettre 
Une  encéphalite  spécifique  et  non  pas  le  réveil  d’une  affection  antérieure  des  centres 
nerveux. 


Lin  cas  de  méningite  séreuse  posant  le  problème  du  diagnostic  différentiel 
avec  les  tumeurs  cérébrales,  pur  .M.M.  l'iiiuoriiG-Ki.Axc,  GAniiinu  et  Masouin. 

Au  sujet  d’un  cas  de  méningite  séreuse  s’élant  maiiife.sté  au  |)oint  de.  vue  clinicpio 
avec  lu  symptomatologie  des  tumeurscérébrales,  MM.  P.  B...,  G...otM...insistent.surles 
difficultés  que.  peut  parfois  jirésenter  le  diagnostic  différentiel.  Ils  signalent  à  propos 
d’une  observation  de  méningite  séreuse,  vérifiée  à  l’autopsie,  les  anomalies  du  liquide 
uardialo-racliidien,  qui  peut  révéler  exceptionnellement  les  caractères  habituellement 
•■encontrés  dans  les  tumeurs  cérébrales,  quotient  d’Ayala  relativement  peu  élevé 
Lyperalbuminose,  lymphocytose  modérée  avec  dissociation  albuminocytologique. 

Les  résultats  diffèrent  de  ceux  qu’il  est  habituel  de  trouver  dans  les  méningites 
aareuses  et  sur  lesquels  Claude  et  Lamache  ont  particnlièroment  insisté. 


L’intérêt  pratique  de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  démontré  par 
La  guérison  d’un  syndrome  hébéphrénique,  jiar  MM.  Fiubourg-Blaxc  (t 


Le  cas  clinique  rapjiortépar  l'’.-B...etG...relatifii  un  malade  (]ui  |irésenfait  un  syn- 
di'omc  d’agitation  désordonnée  avec  incohérence  des  proposctdes  actes,  stéréotypies, 
hegativisme,  auto-mutilation,  sans  signe  précis  île  lésion  organique  du  système  ner- 
'[®ux,  a  été  éclairé,  quant  à  son  étiologie,  i)ar  l’examen  du  liquide  eéphalo-rachi- 
Cet  examen  a  montré  de  la  lymphocytose  (21)  par  mnP),  une  déviation  du  benjoin 
'^«lloïdal  dans  la  zone  méningitique  et  une  réaction  de  B.-\V.  positive  (réaction  néga- 
L've  dans  le  sang.)  Après  traitement  antisyphilitique,  la  guérison  a  été  obtenue,  la 
‘ymphocytose  a  été  réduite  et  le  B.-W.  est  devenu  négatif. 

Le  cas  démontre  la  nécessité  des  |)onclions  lombaires  répétées,  comme  le  propose 
L  Claude,  au  cours  de  tous  les  états  psyehopalhiques.  Il  prouve  (|ue  certains  syndromes 
'cbéphréniqucs  ont  pour  substratum  des  lésions  d’encéphalite.  11  tend  enfin  à  faire 
^''mettre  que  ces  lésions  peuvent  êire.  dues  ]iai'fois  à  une.  syphilis  ignorée  (vraisem- 
L'bhmient  hérédilaire.  chez  le  malade  ou  cause). 


LLeux  cas  d’atrophie  optique  traités  par  la  malariathérapie,  par  MM. Leroy, 

Lieux  cas  d’atrophie  optique  avec  cécité  traités  )iar  la  malariathérapie  avec  succès. 
Les  deux  malades  ont  récui)éré  une  acuité  visuelle  suffisante  pour  dislingucr  les  objets 
les  personnes  ;  runo  d’elles  est  arrivée  même  à  lire,  et  éci'ire  ainsi  qu’à  coudre.  Les 
®uieurs  estiment  (|uo  dans  l’élat  actuel  oii  les  malades  atteints  d’atrophie  optique 
*°ht  fatalement  condamnés  à  devenir  aveugles,  le  Iruitenieiit  par  rinqialudation  est 
très  grand  i)rogrès. 


i-oi  co.yaiti'is  auEsiste^  et  AfEu/toTooisTEs 

Paradysie  générale  avec  réactions  humorales  négatives,  par  MM.  Leroy, 
Medakovitcii  et  Masouin. 

r.as  do  paralysie  "cnérale  avec  réactions  humorales  négatives.  Ils  concluent  que  la 
paralysie  générale  peut  à  un  moment  donné  do  son  évolution  présenter  des  réactions 
Immorales  négatives,  mais  qu’il  ne  peut  y  avoir  dos  paralysies  générales  ayant  toujours 
eu  des  réactions  négatives.  Ils  étudient  les  différentes  causes  pour  lesquelles  ces  réac¬ 
tions  rétrocèdent,  traitement  spécifique,  modification  par  les  maladies  infectieuses, 
maladies  infectieuses  provoquées,  etc. 

P seudo- tumeurs  des  méninges  d’origine  hématique,  par  le  n'  G.  Kapsai.as 
(d’Athènes). 

.\ote  attirant  l’attention  sur  la  possibilité  <lu  développement  des  tumeurs  inflam¬ 
matoires  méningées  évoluant  cliniquement  comme  des  néoplasmes  et  représentant  en 
réalité  des  formations  nées  aux  dépens  d’un  caillot. 


Tabes  à  évolution  rapide,  par  .M.  le  D'  G.  K'apsalas  (d’Athènes). 

L'auteur  apporte  une  observation  de  tab's  à  évolution  rapide,  ayant  évoiué  en 
treize,  quatorze  mois. 

Les  conditions  de  ce  tabes  subaigu  sont  encore  mal  déterminées.  Dans  le  cas  parti¬ 
culier  rexamen  Jliistologique  montra  en  plus  des  lésions  classiques  un  jirocessuS 
inflammatoire  diffus,  qui  sans  réaliser  un  syndrome  anatomo-clinique  de  myélite 
sy|ihilitiquc,  représentait  une  poussée  inflammatoire  ayant  entraîné  la  mort. 

L’auteur  rejette, pour  expli(iuer  ce  tabes  rapide,  l’hypothèse  d’une  virulence  parlicu- 
lière  et  admet  au  moins  pour  certains  cas  le  rôle  d’une  poussée  spécifique  diffuse. 


Le  testicule  des  paralytiques  généraux,  par  M.M.P.Nayrac  et  A.  Breton  (de  Lille) 

Ces  auteurs  décrivent  longuement  la  base  anatomo-pathologique  do  la  syphilis 
occulte  du  testicule.  Ils  montrent  que  les  lésions  histologiques  portent  autant  sur  le  tissu 
noble  que  sur  le  tissu  de  soutien.  Ils  affirrne.nt,  chez  les  syphilitiques,  la  réalité  d’un 
trouble  de  la  spermatogénèse  ipii  peut  aller  jusqu’à  créer  do  l’azoospermie.  Ils  pen¬ 
sent  qu'il  peut  y  avoir  dans  certains  cas  un  rapport  direct  de  cause  à  effet  entre  l’or- 
otiite  histologique  qu’ils  signalent  et  l’érotisme  si  frétiuent  des  paralytiques  généraux. 

Recherches  sur  la  glande  pinéale.  par  M.M.  D  .  et  R.  Angeaue. 

Dans  une  première  étape  d’investigations,  les  auteurs  ont  établi,  à  l’aide  de  l’ana¬ 
tomie  comparée  et  des  examens  directs,  (pie  la  doctrine  de  l’œil  pinéal  devait  être 
abandonnée.  11  s’agit  bien  d’une  structure  glandulaire  avec  cotte  particularité  remar¬ 
quable  que  la  névroglie  colorée  [lar  des  méthodes  appropriées  s’y  révèle  très  abon¬ 
dante,  nettement  prédominante,  irrégulièrement  distribuée,  tantôt  discrètement 
librillairc,  tantôt  souvent  condensée  sous  forme  de  plaques  à  réseau  très  serré  de  fi' 
brilles  pelotonnées  nu  coin  desquelles  les  formations  cellulaires  ou  nucléaires  étaient 
rares  ou  absentes.  Mais  l’existence  de  zones  à  fibrilles  rares  avec  cellules  à  protoplasina 
et  mitochondries,  noyaux  clairs,  laisse  subsister  dans  l’esprit  la  possibilité  pour  ces 
cellules  d’ôtro  les  éléments  propres  à  la  glande. 

l’ar  la  suite,  ils  on  multiplié  les  vérifications,  varié  les  procédés  de  coloration.  Us 
se  sont  appliqués  surtout  à  suivre  le  développement  de  la  glande  pinéale,  ses  arrêts, 
ses  régressions  tant  dans  l’ordre  phylogéni(iue  que  dans  la  série  ontogénique. 
Ils  ont  opéré  sur  un  matériel  considérable  récolté  un  pou  partout,  dans  les  maternités, 
les  abattoirs,  les  établissements  zoologiques,  etc... 

La  méthode  do  coloration  qui  leur  a  donné  les  images  les  plus  nettes  et  les  plus 
complètes,  notamment  chez  le  mouton  et  le  taureau  de  corrida,  est  celle-ci  dans  ses 
grandes  lignes  :  h’ixation  comme  jiour  la  névroglie  (méthode  d’Anglade).  Coloration 
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Bvot;  un  irK'laiiffc,  ii  parties  égales,  de  Bleu  Victoria  cl  de  Brun  Bismark,  Gram,  double 
Coloration  au  rouge  trypan  picrique.  Les  fibrilles  névrogliques,  les  noyaux,  le  tissu 
'Slasti([ue  offrent  une  teinte  bleu  violet,  les  protoplasmes  cellulaires  une  teinte  brune. 
Les  vaisseaux,  saut  leurs  fibres  élastiques,  le  tissu  conjonctif  se  dessinent  en  rouge  vif. 
Les  sélections  sont  iiartaites,  la  lecture  des  préparations  est  aisée.  Voici  l’inlerpréla- 
tion  qu’elle  nous  a  suggérée  : 

La  glande  pinéale  est  totalement  dépourvue  de  cellules  et  de  fibres  nerveuses.  .Sur 
ce  premier  point,  d’ailleurs,  tous  les  observateurs  sont  bien  prés  de  tomber  d’accord. 
Dans  un  travail  très  important,  nourri  de  constatations  |irécises,  de  réflexions  judi- 
cie.uses  et  qui  aboutit  à  des  conclusions  prudentes,  del  Bio  Ilortega  est  affirmatif 
'l'iant  à  l’absence  d’éléments  nerveux  dans  l’épiitbyse  (1).  Le  savant  histologiste 
espagnol  admet,  jiar  contre,  l’existence  dans  les  lolmles  de  cet  organe  de  cellules 
•  parenchymateuses  ou  spécifiques  >.  que  nous  admettions  nous-mêmes  jusqu’à  présent. 

Il  paraît  aux  auteurs,  à  l’heure  actuelle,  <pje  les  cellules  sur  lesquelles  nous  avions 
iMit  autrefois  des  réserves  quant  à  leur  identification,  que  nous  inclinions  à  considérer 
Comme  des  cellules  spécifiquement  glandulaires,  sont  en  réalité  des  cellules  delà  série 
nevrogtique.  Leurs  noyaux,  les  masses  protoplasmiques  qui  les  environnent  n’offrent 
cien  ijui  les  distinguo  de  la  névroglie  autlientique,  notamment  de  celle  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  les  processus  gliomateux.  Noyaux  clairs  avec  masses  chromatiques  agglo- 
®icrés  sous  forme  de  deux  ou  trois  nucléoles  irrégulièrement  situés,  un  nucléole  central 
«lant  l’exception.  Noyaux  uniques  ou,  souvent,  multiples.  Brotoplasma  sensible  à 
l'acide  osmique  admettant  le  ou  les  noyaux  en  position  excentrique,  dépourvus 

membrane  limitante.  Voilà  bien  les  caraclèrcs  d’une  cellule  névroglique.  Il  y 
•hanquait  celui  d’être  un  centre  de  réflexion  de  fibrilles  prenant  la  même  couleur 
*lue  le  noyau,  fibrilles  déliées  passant  à  travers  le  protoplasma  sans  contracter  a 


aucun  lien  apparent.  A  vrai  dire,  oe  caractère  manque  ou  est  fort  jieu  aiiparent 


<luns  les  gliomes  à  prédominance  celhili 


leurs 


recherches  que  dans  la  glande;  pinéale. 


î  et  très  peu  fihrillair 
)ul  comme  dans  les  giioni 


résulte  de 

_  _ „ _  ,  _  _  ,  ,,  :  cellulaires 

‘l’ai licurs,  dos  examens  attentifs  avec  des  colorai  ions  très  jxeussées  sur  des  pièces 
bien  fixées  niellent  en  évidence  ce  réseau  fihrillaire,  et  c'est  là  ce  (pii  a  levé  tous 
I*urs  doutes  ;  oe  qui  leur  fait  dire  aujourd’hui  :  l’éidphyse  ne  conlient  pas  de  variétés 
'colluluires  autres  que  celles  de  la  névroglie. 

I*oüT  qu’un  observateur  tel  que  del  Bio  Hortega  ail  eu  une  opinion  contraire,  if 
lattait  qu’il  eût  de  sérieux  arguments,  qui  méritent  d’être  discutés  et  que  les  auteurs 
Passent  en  revue. 

Ije  malentendu  vient,  selon  eux  de  oe  qu’on  ne  lient  pas  le  même  compte  des  aspects 
Lrès  Variés,  des  formes  oollulaires  très  différentes  que  peut  adopter  la  névroglie  patho- 
*‘*fi'i'que.  Car  c’est  do  la  névroglie  pathologique  qu’il  y  a  dans  la  pinéale.  Tout  le  dê- 
monlre,  l’irrégulatilé  de  la  distribution  fibrillaire,  la  formation  de  plaques,  de  calco¬ 
sphérites,  de  lacunes,  etc,....  L’épiphyse  est  un  amas  de  névroglie  qui  n’a  de  commun 
*voc  la  névroglie  normale  que  les  caractères  de  ses  noyaux  et  de  ses  fibrilles.  Encore 
fibrilles  sont-elles  modifiées  dans  leur  volume,  leur  distribution,  leurs  rap])orls.  Et 
Thant  au  protoplasma,  il  offre  au  moins  ce  caractère  distinctif  qu’il  y  est  mis  en  relief 
Par  le  brun  Bismark  au  lieu  qu’il  demeure  invisible  par  le  même  moyen  dans  les  astro¬ 
cytes  du  cerveau  sain. 

Sans  vouloir  rappeler  ici  foules  les  étapes  du  dév’olopperoent  onlogrènique  de  la 
hévroglie,  on  ne  peut  omettre  de  dire  que  le  renflement  pinéal  greffé  sans  doute  sur 
I  épendyme  n’a  pas  du  tout  la  même  structure  chez  le  fœtus  et  nrèiiw  le  xiouveau-né. 
Les  cellules  y  sont  jeunes,  probablement  actives,  nullement  dégénérées.  Celte  dégéné¬ 
rescence  ne  commence  vraiment  à  apparaître  que  vers  la  4«  année  de  la  vie  huinaiire.  Elle 
est  peu  accusée  dans  les  pinéales  prélevées  sur  le  cerveau  d’un  inouloii  d’un  an,  incoms- 
ante  dans  celles  provenant  de  taureaux  de  trois  ou  quatre  ans. 


Lonstituciéii  his-lolrtgica  d(;  la  glàndula  pinçai.  Archivos  de  Neiirobiologirn, 
“^ro-Marzo,  19211,  tome  IX,  n«  1,  page  27. 
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r.cui's  cüiistalaLinns  sufrjjàrciil,  à  MM.  Aiii'ludo  un(î  liypoUiàse —  (jui  ii’esL,  bien 
cntctidii,  qiruMC  hypolliè.sc.  Les  choses  .se  [(asseril  conune  si  Ihipiphyse  jouissait  d’un 
rôle  actif  de  scicrétion  interne  à  la  période  du  ilévcloppement  cérél)ro-spinal  où  la 
nevroglic  n’est  pas  onoore  répandue  dans  le  systfane  nerveux  central.  Fdio  est  très  rare 
chez  le  fœtus,  un  pleine  organisation  chez  l’enfant  d’une  année.  Knsuite,  la  glande 
s’effacerait,  son  rôle  étant  réduit,  réduit  |icut-ètre  à  celui  d’une  réserve  d’hormones 
ilestinées  à  parer  aux  insuffisances  de  la  sécrétion  interne  que  nous  sommes  enclin  à 
attril>u(!r  aux  éléments  névrogU(|ues. 


Automatisme  mental  et  syndrome  d'auto-possession,  jiar  le  Prof.  Ang.  Li.V 
(de  lirux(!llus). 

Il  s’agit  d’une  femme  d(!  cinquante  ans,  israélito  polonaise,  sans  antécédents  patholo¬ 
giques  ni  héréditaires,  qui  n'ent  jamais  ni  entants,  ni  fausses  couches,  mais  qui  fut 
toute  sa  vie  obsédée  ))ar  le  désir  d’en  avoir,  dont  la  syphilis  était  ignorée  et  qui  se  trou¬ 
vait  au  début  de  la  ménopause.  1, 'utérus  élail  normal. 

Malade  depuis  trois  mois,  elle  continuait  de  s’occufjer  injrmalement  de  son  ménage, 
mais  se  plaignait  de  troubles  cœnesthésiques  et  de  malaises  variés,  à  caractère  hyfiocon- 
driaque,  avec,  sentiment  d’un  cliangement  bizarre  ipii  s’opérait  en  elle. 

Hrusqnonnmt,  huit  jours  avaid,  son  entrée  à  l’hôpital,  où  l’on  n’eut  aucune  peine  à 
reconnaître  nn  syndrome  do  méningo-encéplialile  spécifique  dont  les  signes  physiques 
et  humoraux  étaient  nets,  elle  avait  iirésenté  une  vive  agitation  avec  des  idées  de  néga¬ 
tion  très  particulières  consistant  à  nier  son  existence  propre,  à  consi(iérer  son  orga¬ 
nisme  comme  un  corps  étranger,  contre  lequel  elle  s’emporte  et  qü’elle  frappe,  mord 
et  violente.  Puis  elle  prétend  à  son  mari  que  la  vraie  liébecca  est  enfermée  dans  le 
ventre  de  ce  personnage  étranger,  qu’elle  veut  l’en  faire  sortir,  et  qu’alors  seulement 
les  ennuis  seront  terminés  et  qu’elle  pourra  vivre  heureuse  avec,  lui,  «  très  longtemps  »• 
Sans  exprimer  d’idées  nettes  d’éternité,  elle  insiste  vivement  sur  ces  félicités  pro¬ 
longées  (pie  la  vie  en  commun  lui  apportera,  ainsi  qu’à  son  mari,  après  sa  délivrance. 

Au  moment  de  son  entrée  dans  le  service  hospitalier,  les  im|iulsions  coléreuses 
contre  son  ex-moi  physi([ue  sont  très  violentes.  IClle  m|urie  son  corps,  Irapfie  cette 
prison  étrangère  dont  on  l’empèche  de  sortir,  s’arrache  la  peau  du  ventre,  le  triture 
•et  le  comprime  pour  en  faire  sortir  liébecca.  lOllc  cherche  a  se  procurer  des  mslrurnents 
tranchants  et  auraitfait,si  cllecn  avaiteiiroccasion,  une  auto-laparotomie  midcncon- 
treuse.  F, Ile  provoipie,  en  introduisant  le  doigt  dans  1  iirricrc-gorge.  des  vomissements 
qui  vont  jusqu’à  l’émission  de  sang,  dans  l’espoir  de  faire  sortir  sa  personne  réelle  de 
cette  cavilé  abdominale  où  on  la  tient  prisonnière,  'loiijoiirs  ses  aflirmalions  a  ce  sujet 
restent  nettes  et  concordantes.  File  est  d’ailleurs  bien  orientée,  reconnaît  les  personnes 
et  les  lieux,  et  devant  les  émotions  de  son  mari  elle  le  console  en  le  persiiadanl  ipi’elle 
vit  toujours  et  (pie  bientôt  elle  arrivera  à  se  faire  rendre  la  liberté.  Puis  de\!int  lui) 
elle  invective  à  nouveau  violemment  sa  cavité  abdominale  considérée  comme  sa 

Cotte,  femme  est,  morte  après  un  mois  d'un  brusipie  ieliis  iqiopleel  il'ornie.  1,’au- 
lopsie,  même  clandestine,  ii’a  pu,  pour  des  motifs  d’ordre  religieux,  être  praliipiée. 

f.es  idées  de.  négation,  si  absurdes  (pi'elles  puissent,  paraître,  ne  sont  pas  l’expres¬ 
sion  d’uni'  démence  profonde.  Files  peinent  disparaîire. 

Fa  dissociation  du  moi  jirésentée  ]iar  eetle  malade  est,  bien  inléressanle.  Maiil 
l’existence  de  son  moi  iihysiqiie,  objectif,  elle  affirme  rpie  celui-ci,  et  surtout  son  moi 
psycho-moral,  sont  emprisonnés  dans  un  personnage  èlranger,  et  elle  cherche  à  les 

11  est  curieux  de  retrouver  au  début  de  ce  syndrome,  à  base  orgaiiiiiue  de 
paralysie  générale,  la  jiériode  de  malaise,  les  troubles  cœnesthésiques,  le  sentiment 
d’étrangeté,  l’hypocondrie  si  caractéristique  au  début  des  psychoses  systématisées 
e.hrojiiipies  (Magnan),  et  de  bon  nombre  de  phénomènes  d'aiitoinal  isnie  mental. 

F’est  surtout  la  pathologie  de  la  personnalité  ipii  nous  éclaire  sur  la  complexité 
de  la  synthèse  du  .Moi,  dans  laipielle  les  |diilosoj>hes  sont  parfaitement  autorisés  a 
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considérer  des  entités  diverses,  liiérarclvisées,  dominées  par  la  notion  de  <t  Moi  pur», 
(lu  «  Je  »  ou  (1  Moi  connaissant  »,  capable  d’apprécier  ces  curieux  «  sentiments  d’auto- 
fnatisme  »  (|uc  l’introspection  permet  souvent,  même  aux  malades,  de  distinguer  de. 
l’automatisme  mental  lui-rnêmc. 

Considérations  et  vœux  concernant  les  applications  de  la  loi  de  1838,  jiar 
M''  Dm..MTHK,  conseiller  d’Etat. 

L’auteur  a  relevé  l’application  faite  dans  le  Département  du  Nord  de  l’art.  19  de  la 
loi  de  1838,  qui,  on  le  sait, prévoit  que  «  les  maires, dans  les  communes  et  le  préfet  de 
police  à  Paris  prennent  à  l’égard  de  ceux  dont  l’aliénation  mentale  résulte  d’un  certi¬ 
ficat  médical  on  di^  la  notoriété  pnlili(|ue  Ionie  mesure  provisoire  à  charge  d’en  référer 
au  Préfet,  (|ui  statue  sans  délai  ».  Les  arrêtés  municipaux  de  mise  en  observation  pris 
par  les  maires  du  Nord  lui  ont  paru,  non  seulement  correspon<lre  à  l’esprit  même  de 
la  loi  de,  1838,  mais  aussi  pouvoir  se  justifier  |)ar  l’exercice  normal  des  pouvoirs  géné¬ 
raux  de  police  c.oid'crés  aux  maires  i)ar  la  loi  do  1884.  Il  indique  qu’il  y  aurait  peut- 
intérêt  pour  l’ Administration,  après  étude  approfondie,  à  généraliser  ce  système, 
tout  au  moins  lorsqu’il  existe  un  établissement  ou  un  quartier  ]>ouvant  recevoir  les 
rrialades  ayant  fait  l’objet  de  ces  arrêtés  de  mise  en  observation. 

Pour  répondre  à  l’objection  tii'ée  de  la  prolongation  .sans  délai  de  la  mise  en  obser- 
vation,  il  estime  que,  .soit  que  l’établissement  recevant  le  malade  en  observation, 
®uit  adjoint  à  un  hôpital,  indépendant  ou  annexé  à  un  asile  (o(i  il  deviendrait  une 
*orte  de  service  d’admission),  il  conviendrait  de  mettre  l’autorité  préfeetorale  à  même, 
'fc  statuer  rapidement  sur  le  vu  de  certificats  médicaux  émanant  de  spécialistes- 
experts.  Si  la  mise  en  observation  devait  se  prolonger  au  delà  d’un  délai  à  fixer  à  5, 
IP  ou  15  jours  au  maximum,  il  y  aurait  lieu  de  faire  désigner,  j)ar  voie  de  référé  de- 
vant  le  Président  du  Tribunal  ou  en  (;band)re  du  C.onsc.il  un  administrateur  ad  hoc 
Puur  la  gestion  ]>rovisoire  du  patrimoine  du  malade.  Si  le  quartier  des  «  observés  » 
cpendait  d’un  asile,  l’admirristratcnr  provisoire  des  internés  définitifs  jiourrait  être 
'^egé  de  l’administration  temporaire  de  leurs  biens.  Passant  à  l’examen  de  la  pro¬ 
position  dé[)Osée  par  M.  Eue,  député,  M.  Delaitre  indique  ()ue  l’art.  3,  prévoyant  «  que 
CS  malades  siéront  admis  dans  les  services  ouverts  et  en  sortiront  librement  comme  dans 
s  services  de  médecine,  générale  des  hôpitaux  »  lui  paraît  devoir  réunir  tous  les 
Suffrages,  mai  s  se  suffire  à  lui-même. Orl’art.  4,  ajoutant  que  «si  le  malade  présente  des 
roubles  du  caractère  dangereux,  le  médecin  transmettra  au  Préfet  un  certificat  en 
''ue  de  l’internement  »  il  expose  ipic  ce  serait  là  i)our  unscul  médecin  unebicn  lourde, 
^sponsabilité  et  pour  les  Préfets  un  cadeau  dont  ils  se  passeraient  bien  volontiers. 
'  cgissant  d’une  ((uestion  d’internement,  il  émet  iiersonnellement  l’avis  qu’on  maill¬ 
ot  sur  ce  point  les  garanties  édictées  par  la  loi  de  1838  et  le  triple  contrôle 
uical,  administratif  et  judiciaire  organisé  par  elle. 

IIesnaud. 
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NATHAN  (Marcel).  Troubles  juvéniles  de  l’affectivité  et  du  caractère. 

Un  vül.  de  218  p.,  édit.  Flammarion,  Paris,  1930. 

Cet  intéressant  volume  elierelie  essentiellement  à  mettre  en  valeur  l’influence  de  la 
vio  affective  et  du  caractère  sur  la  psychologie  et  même  la  psycliopathologie  dos  indi¬ 
vidus.  Les  grandes  ligues  de  ce  travail  montrent  en  effet  que  l’auteur  s’est  appliqué 
(l’une  part  à  l’étude  des  troubles  de  l’affectivité  et  du  caractère  danslos  psychoses  orga* 
niques,  d’autre  part  à  l’étude  de  ces  mêmes  troubles  dans  les  psychoses  non  organiques, 
et  cette  seconde  partie  de  l’étude  est  admirablement  illustrée  par  une  série  d’étudeS 
psychologiiiues  pures  qui  sont  groupées  sous  le  nom  do  caractères  entiers. 

Parmi  les  troubles  (pie  l’on  rencontre  dans  les  psychoses  organiques,  l’auteur  s’iU' 
téresse  surtout  à  e((u\-  qui  sont  liés  à  l’encéphalite  épidémiipie,  à  ceux  qui  surviennent 
au  cours  do  l’étiilepsie,  de  la  paralysie  générale  juvénile,  do  la  démence  précoce.  ^ 
ce  propos  il  fait  une  analyse  (ont  à  fait  intéressante  des  relations  de  l’affectivité  et  d® 
la  catatonie. 

Dans  la  série  d’études  (pi’il  (amsacre  aux  [isyehoses  non  org-aniques,  do  nombreux 
chapitres  extrêmement  précis  et  rie.hes,  écrits  dans  une  langue  tout  à  fait  clair®) 
décriv(!nt  les  déformations  pathologi((ues  que  peuvent  subir  les  divers  éléments  ds 
l’individu  psychiipie.  L’est  ainsi  que  des  observations  tout  à  fait  suggestives  famil*®' 
risent  le  lecteur  avec  quehiues  intériorises,  avec  les  dilettantes  de  la  vie  et  les  mytho¬ 
manes  pour  respecter  la  nomenclature  de  l’auteur. 

L’étude  suivante  consacrée  aux  caractères  entiers  met  en  relief  d’une  faqon  tout  à 
fait  saisissante  et  intéressante  des  formes  do  jalousie,  d’esprit  de  contradiction,  d® 
cyclothymiques,  place  est  faite  également  aux  phénomènes  d’anorexie  mental®) 
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d’hystérie  et  de  suggestibilité,  enfin  à  la  dépression  psychique  que  l’auteur  décrit 
successivement  chez  l’ennuyé,  chez  les  inhibés  et  les  étriqués,  chez  ceux  qu’il  appelle 
les  éternels  enfants,  enfin  sous  la  forme  du  sentiment  de  culpabilité  et  d’infériorité. 

Une  étude  de  la  perversité  termine  enfin  cet  important  travail  dont  la  lecture  cons¬ 
titue  à  la  fois  un  enseignement  et  un  plaisir. 

Il  ressort  de  toute  cette  étude  que,  pour  ce  qui  est  des  troubles  affectifs  et  des  trou¬ 
bles  du  caractère  dits  organiques,  c’est  aux  traitements  symptomatiques,  ou  à  un  trai¬ 
tement  spécifique,  ou  au  traitement  de  l’appareil  endocrino-végétatif  qu’il  faudra 
demander  l’amélioration  quelquefois  possible  de  ces  troubles.  Par  contre,  lorsqu’il 
s’agit  de  troubles  essentiellement  psychologiques  ou  psychiatriques,  c’est  vers  l’in¬ 
vestigation  psychologique  que  devra  s’orienter  le  thérapeute  qui  se  trouve  alors  très 
souvent  en  présence  d’erreurs  éducatives  primitives,  dont  ii  faut  entraver,  dans  la 
mesure  du  possible,  les  conséquences,  et  vis-ù-vis  desquels  une  prophylaxie  éducative 
constituerait  un  des  agents  thérapeutiques  les  plus  puissants. 

G.  L. 


MONPAD-I  EOKN.  Examen  clinique  du  système  nerveux  (The  clinical  exami¬ 
nation  üf  tlie  ncrvous  System'.  Un  vol.  de  222  pages  avec  39  figures,  .5“  édit.  Pré¬ 
face  de  Grainger  Stewart,  édit.  Le^is  et  G",  Londres,  1930. 

Ce  polit  précis  donne  des  renseignements  tout  à  fait  clairs  et  concis  sur  la  façon 
d’examiner  un  malade  atteint  d’une  affection  du  système  nerveux.  L’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  lui-même  fait  l’objet  d’un  chapitre  dans  lequel  est  donné 
la  technique  de  la  ponction  alloïdo-occipilale. 

Un  appendice  important  est' consacré  à  l’examen  psychique  et  à  l’examen  des  fonc¬ 
tions  psycho-motrices  (il  est  surtout  question  là  des  phénomènes  aphasiques).  Dans 
la  même  partie  du  volume  on  trouve  dos  chapitres  consacrés  à  l’étude  de  lu  diplopie 
et  des  tests  vestibulaires,  des  lests  pharmacülogi([ues  vis-à-vis  du  système  végétatif, 
enfin  de  la  radiographie  eranio-rachidionne  ainsi  que  de  la  ventriculographie  et  de 
l’cncélograpbic. 

Une  très  belle  iconographie  complète  ce  travail  d’ailleurs  superbement  édité,  cl 
qui  peut  certainement  rendre  de  grands  services  à  tous  ceux  qui  veulent  s’initier  à 
la  neurologie  ciinique.  G.  L. 

SALMON  (Alberto).  La  physio-pathologio  du  sommeil  (La  fisio-palhologia 
del  sonno).  Un  volume  de  211  pages,  édit.  Licinio  Cappelli,  1930,  Bologne. 

Dans  ce  travail  important,  les  premiers  chapitres  sont  consacrés  .à  des  considération.^ 
biologiques  sur  le  sommeil  en  général.  Une  seconde  partie  du  travail  étudie  la  psycho- 
physiologie  du  sommeil,  c’est-à-dire  les  phénomènes  préliminaires  à  l’endormissement, 
le  sommeil  proprement  dit  et  les  modifications  psycho-affectives  qu’il  comporte,  ainsi 
que  les  modifications  des  fonctions  de  relations  et  des  fonctions  végétatives.  Le  réveil 
et  la  période  de  transition  entre  le  sommeil  et  la  veille  sont  également  étudiés.  Enfin 
les  caractères  différentiels  du  sommeil  et  des  états  analogues  sont  envisagés  également. 

Le  chapitre  suivant  est  consacré  aux  diverses  théories  que  l’on  a  échafaudées  vis-à- 
vis  du  sommeil.  Un  quatrième  chapitre  envisage  les  différents  mécanismes  du  som- 
•neil  et  ses  relations  avec  le  système  endocrino-végétatif.  Enfin  une  longue  étude  de 
la  pathologie  du  sommeil  et  des  diverses  altérations  de  celui-ci  complète  cet  intéres- 
sant  travail. 


G.  L. 
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EDWARD  A.  TRACy.  Eléments  fondamentaux  de  l’épilepsie.  Un  vol.  de  92  paf^es 
avec  17  lif,'.,  édit.  Hiehard  liadger,  Boston,  1900. 

Celte  monographie  comporte  trois  parties,  conçues  do  la  façon  suivante  :  Dans  un 
premier  cha[)itre,  c’est  l’épilepsie  caractérisée  et  chronii|uc,  la  grande  épilepsie  f|ui 
est  envisagée.  L’auteur  s’attache  unii)uemeMt  à  l’étude  des  anomalies  du  sympathi([ue 
et  en  |iarticulicr  à  celle  des  réllexes  vaso-constricteurs  au  cours  do  cette  afrection. 

La  seconde  [lartic  du  travail  est  consacrée  au  petit  mal,  et  au.x  accès  frustes  des 
manifestations  épile|)li(|ues  à  leur  début.  Il  fait  une  analyse  des  petits  signes  de  l’épi- 
lopsie,  ajjrès  c[uoi  il  envisage  encore  les  réflexes  vaso-constricteurs  au  cours  de  ces 
manifestations,  et  ratiporte  des  investigations  concernant  une  plante,  l’oenanthe 
erocala,  dont  la  racine  aurait  une  action  sur  l’hyperloine  sympathi(|ue,  et  aurait  des 
liropriétés  théra|ieuti([U(^s  importantes  vis-à-vis  de  la  synifitomatologie  de  l’épihipsie. 

La  troisième  partie  de  cette  étude  enfin  est  consacrée  aux  réflexes  vaso-moteurs 
cutanés  normaux,  à  leurs  anomalies  chez  les  sujets  épllepti([ues,  à  la  manière,  enfin, 
dont  ils  doivent  être  recherchés. 

L’importance  que  l’auteur  attribue  à  cos  faits  sejuslifie,  selon  lui,  par  leur  valeur 
diagnostnjue.  Il  admet  en  effet  (pje  des  anomalies  de  ces  réflexes,  et  en  particulier 
l’existence  d’îlols  blanchâtres  de  vaso-eonstriel ion  au  niveau  des  joues  et  des  avant- 
bras  seraient  un  signe  (dijeetif  earae,téristii|ue  de  ré|)ilepsip.  Une  très  inléressant(^ 
i.'onographie  vient  à  rap|)ui  îles  idées  soutenues  par  l’auteur  au  cours  do  cette 
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VILLEMIN  (F.)  et  DUFOUR  (R.)  (de  Bordeaux).  Recherches  macroscopiques 
sur  les  rameaux  communicants  de  la  chaîne  sympathique  lombaire  chez 
l’homme  adulte.  Joiiniiil  de  Médecine  de  H(irde<inr  et  du  Snd-Oiiesl,  an  B)7,  n»  11, 
20  avril  lO.'lO,  p.  299  (1  fig.  originale,  bibliogr.). 

Les  rameaux  communicants  de  la  chaîne  sympathique  lombaire  doivent  être  divi¬ 
sés  en  deux  catégories  :  les  superficiels  et  tes  profonds,  qui  s’opposent  de  façon  cons- 
t  inte  les  uns  aux  autres  par  des  earaidères  anatomiques  très  marqués. 

(i)  Les  superficiels  sont  blancs,  durs,  d'un  calibre  régulier,  obliques  en  haut  et  en  de¬ 
dans.  Ils  ne  se  rencontrent  qu’à  la  partie,  supérieure  de  la  chaîne  sympathique  lom- 
bure,  (pi’ils  croisent  sans  présenter  de  rapport  constant  avec  les  ganglions.  .Vlacros- 
eopi(|uement  ils  paraissent  se  continuer  en  dedans  d’elle  avec  1(‘S  nerfs  viscéraux, 
liranches  d’origine  du  plexus  lombo-aorli(|ue  ; 

b)  Les  profonds  sont  gris,  mous,  d'un  calibre  irrégulier,  légèrement  obliques  en 
bas  et  en  dehors  le  plus  souvent  ;  ils  sont  en  connexion  avec  les  ganglions  de  la  chaîne 
sympathique  lombaire  et,  macro.scopi(|ucment,  ne  iirésenlent  pas  de  connexions 
avec  les  nerfs  viscéraux. 

A  partir  de  la  deuxième  iondiaire,  ce  sont  les  seuls  rameaux  communicants  on 
connexion  avec  la  chaîne  sym|)athique  lombaire.  Au  niveau  de  la  2'-'  paire  et  au-dessus 
d’elle,  ils  peuvent  coexister  avec  les  rameaux  communicants  superficiels. 


HOVELACQUE  (A.)  et  HARBURGER  (A.).  Les  branches  collatérales  du 
sympathique  thoracique  à  distribution  vasculaire  et  viscérale  intrathora- 
racique.  Soc.  anal.,  2  juillet  1925. 
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GUILLAUME  (A.-C.).  Note  relative  à  l'anatomie  descriptive  du  ganglion 
étoilé  sympathique.  .Soc.  anal..  5  juin  1920. 

GUILLAUME  (A.-C.).  Note  relative  à  l’anatomie  descriptive  de  la  chEÛne  cer¬ 
vicale  sympathique  ;  sur  l’existence  du  ganglion  cervical  moyen.  Soc.  anal., 
lü  iniii  1920. 

LANTUÉJOUL  (M.).  Note  sur  quelques  détails  de  structure  et  sur  la  vascula¬ 
risation  de  la  faux  du  cerveau  et  de  la  tente  du  cervelet  chez  le  nouveau-né. 
Soc.  anal.,  29  janvier  1921. 

LHERMITTE  (J.)  cl  DUPONT.  Etude  des  fibres  nerveuses  dans  l’ovarite 
scléro-kystique.  .Soc.  anal.,  11  juin  192.0. 

Le.s  lésion.s  les  plus  a])pnrcnLos  apparaissent,  au  sein  du  bloc  l'iliroux  fpii,  do  la  région 
l'ilairc,  s’avanc(^  et  iiénètn!  dans  le  stroma  ovarien.  Dégénérescenee  des  fibres  nerveuses 
à  des  stades  différents.  Ces  lésions  doivent  jouer  un  rôle  important  dans  les  phénomènes 
douloureux  de  l’ovarito  seléro-kystiipie.  L.  M. 

HECKER  (P.).  Sur  un  cas  d’agénésie  du  corps  calleux.  Soc.  anal.  Ticiinion  ana¬ 
tomique  de  Slraahourq,  mai  1923.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  anatomique,  mai  1922, 
p.  411. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

HASKOVEC  (M.  V.).  Contribution  à  l’histopathologie  de  la  chorée  de 
Huntington.  Bévue  neuroloqique  Ictièque,  1929,  n"»  -l-Ci. 

Dans  un  cas  de  chorée  do  lluidington  ipii  ne  présentait  pas  de  lésions  psychiques 
importantes,  l’auteur  a  trouvé,  à  l’examen  microscopi(|uc,  une  atrophie  considérable 
•Ju  striatum  avec,  diminution  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses.  Les  altérations  des 
C'ilules  nerveuses,  du  caractère  d’une  dégénérescence  chronique,  atteignent  surtout 
'lis  petites  cellules  ganglionnaires.  11  n’y  a  pas  d’altérations  iiiqiortantes  dans 
i  ecorcc  cérébrale,  (lu  ne  peut  observer  aucune  désintégration  particulière  do  la  couche 
granulaire  interm^  au  contraire,  c’est  les  1V“  et  V”  couches  des  cellules  nerveuses  qui  pré¬ 
sentent  les  jilus  grandes  modifications,  surtout  dans  les  lobes  frontaux.  LOn  ce  qui  con¬ 
cerne  la  réaction  de  la  névroglie,  on  note  une  quantité  considérable  d’astrocytes  et 
hne  condensation  de  la  névroglie  fibreuse,  ce  qu’on  peut  voir  surtout  dans  le  striatum 
cl  les  parties  adjacentes  du  cerveau.  .\  côté  du  striatum,  c’est  aussi  le  corps  de  Luys 
et  la  substantia  nigra  qui  présentent  des  manifestations  du  processus  fondamental, 
t^ans  les  espaces  périvasculaires  élargis  des  parties  les  plus  atteintes,  il  y  a  une  masse 
hnportante  de  corpuscules  amylacés,  ce  qui  témoigne  d’un  fort  trouble  du  métabolisme 
•tes  tissus.  (In  ne  pouvait  nulle  part  trouver  des  modifications  inflammatoires,  arté- 
fio-sclérotiques  ou  syphilitiques.  .Séuhk. 

KRAKORA  (St.).  Contribution  à  l’histopathologie  des  paralysies  infantiles 
cérébrales.  Br.vae  neuroloqique  tchèque,  1927,  no*  1-2. 

l^hez  une  femme,  ôgée  do  17  ans,  atteinte  d’idiotie,  épileptique,  avec  diplégie  spas- 
hiodique  infantile,  et  mouvements  athétoïdes  des  doigts  et  des  orteils  jieu  maripics 
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(maladie  do  Little),  on  a  trouvé,  à  l’autopsie,  la  microencéphalite.  L’examen  histolo- 
frique  a  montre,  dans  le  corps  strié,  un  certain  degré  d’état  marbré  et,  dans  la 
substance  blanche,  de  nombreuses  criblures.  On  insiste  sur  la  difficulté  de  classifica¬ 
tion  tant  au  point  de  vue  pathogénique  qu’au  point  de  vue  étiologique  des  para¬ 
lysies  infantiles  d’origine  encéphalopathique.  SanEK. 

MIR  (Léon).  Le  système  réticulo-endothélial,  la  microglie  et  la  sclérose  amyo¬ 
trophique  (El  sistema-endothelial,  la  microglia  y  la  esclerosis  latéral  amyotro- 
fica).  lievisla  de  Psiquialria  y  Neuroloyia,  t.  I,  n®»  5-6,  p.  131-141,  novembre-décem¬ 
bre  1920. 


Dans  la  .sclérose  latérale  amyotrophique,  la  microglie  se  comporte  comme  dans 
d’autres  processus  pathologiques  d’évolution  chronique,  paralysie  générale,  etc.  Les 
recherches  de  l’auteur  ont  montré  que  sur  des  pièces  formolées  depuis  quelque  temps 
il  est  possible  d’étudier  le  troisième  élément  des  centres  nerveux. 

L’auteur  n’a  pu  noter  aucune  différence  entre  les  macrophages  en  activité  dérivés 
de  la  microglie  et  ceux  qui  dérivent  des  cellules  périvasculaires.  Il  en  conclut  que  ce 
fait  idaide  en  faveur  de  leur  nature  histiocytoïde,  c’est-à-dire  qu’ils  appartiennent 
au  tissu  conjonctif  d’où  ils  émigrent  pour  se  distribuer  au  tissu  nerveux. 

G.  L. 

MINKOWS.=CI  (Von  M.).  L’anatomie  pathologique  de  l’épilepsie  (Ueber  die  patho- 

logische  Anatomie  der  Epilc[)sie).  Archives  suisses  de  Neurologie  el  de  Psychia¬ 
trie,  vol.  XXV-',  fasc.  2,  p.  179-207,  lO.’lO. 

L’auteur  rapporte  des  cas  anatomo-cliniques  personnels  d’épilepsie.  Il  a  pu  cons¬ 
tater  que  chez  tous  les  épileptiques  examinés,  on  trouve  des  lésions  vasculaires  ca¬ 
ractérisées  par  une  hyperémie  des  vaisseaux  cérébraux,  des  thromboses  récentes,  des 
dilatations  périvasculaires  (en  particulier  au  niveau  des  petits  vaisseaux  et  dos  capil¬ 
laires),  la  présence  d’exsuilals  récents  à  ce  niveau,  quelquefois  même  d’infiltrats  et 
enfin  de  petites  hémorragies  nombreuses,  soit  dans  les  espaces  périvasculaires,  soit 
dans  lu  substance  nerveuse.  Cependant,  il  estime  que  l’on  ne  peut  conclure  de  ses 
recherches  personnelles,  ni  des  recherches  antérieures,  que  ces  lésions  puissent  d’une 
façon  ([uelconque  expliiiucr  complètement  la  crise  d’éi>ilepsie.  11  s’agit  là  plutôt  de 
jirocossus  généraux  qui  jouent  vraisemblablement  un  rôle  important  dans  l’étiologie 
et  la  iiathogénic  de  répilei)sic  et  il  se  propo.se  à  ce  sujet  des  recherches  ultérieures 

G.  L. 

IWATA.  La  signification  des  corps  amylacés  du  systéms  nerzoux  central 

(Ucbor  die  Bedetung  der  sogennannten  Cnrpora  amylaceadesZe  itralnsrvensystems. 
Eukuoka-lkwadaigaku-Zusshi.  Fukunku  Acla  medica,  vol.  XXII,  n»  9,  septem¬ 
bre  1929,  p.  83-84. 

L’auteur  a  étudié  sur  30  cerveaux  humains  les  corps  amyloïdes  au  moyen  de  la 
coloration  à  l’iiématéine-éosine  et  de  la  coloration  gliale  de  Weigert.  Il  a  constaté 
(|uo  :  le  nombre  et  la  dimension  des  corps  amyloïdes  dans  le  système  nerveux  central 
ne  dépend  pas  do  l’affection  cérébrale,  mais  de  l’âge  de  l’individu  atteint. 

La  formation  des  corps  amyloïdes  n’est  qu’une  forme  particulière  d’involution 
névroglique.  Il  faut  que  la  névroglie  fibrillaire  date  au  moins  de  dix  ans  pour  que 
cette  involution  apparente  puisse  être  appréciable.  Peut-être  pourrait-on  utiliser  cette 
notion  à  la  détermination  de  l’âge  approximatif  des  cicatrices  gliales  dans  le  cerveau. 

G.  L. 
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ROFFO.  Leucoplasie  expérimentale  produite  par  la  tabac.  Benne  sud-améri¬ 
caine  de  Médecine  et  de  Chirurr/ie,  tome  I,  n“  4,  avril  1930,  p.  321-331. 

L’auteur  a  eu  l’idée  de  chercher  à  reproduire  des  lésions  leucoplasiques  chez  des 
lapins  soumis  à  un  long  processus  irritatif  provoqué  par  la  fumée  du  tabac. 

Les  animaux  ont  reçu  chaque  jour  pendant  cinq  minutes  de  la  fumée  produite  par 
la  combustion  du  taljac  contenu  dans  une  seringue  de  métal  et  projetée  sur  la  gencive. 
L’auteur  a  pu  ainsi  obtenir  des  lésions  ayant  les  caractères  histologiques  d’une  plaque 
de  leucoplasie  et  il  estime  que  cette  lésion  est  provoquée  par  les  produits  de  cornbus- 
l'ion  du  tabac.  G.  L. 


PHYSIOLOGIE 

DOSUZKOV.  L’état  actuel  de  la  question  du  tonus  musculaire. 

Bevue  Neurologique,  1927,  n»  5. 

Les  faits  expérimentaux  chez  l’animal  montrent  qu’il  faut,  au  point  de  vue  anato- 
•dique,  distinguer  au  moins  deux  formes  de  tonus  musculaire  :  celle  du  tonus  spinal 
celle  du  tonus  postural.  La  dernière  vient  d’un  centre  mésencéphalique  ou  métencé- 
Phalique  à  la  moelle  épinière;  c’est  un  phénomène  d’ordre  réflexe  (proprioceptif)  aussi 
Lien  que  d’innervation  primaire.  Il  est  stimulé  par  le  cervelet,  inhibé  d’une  part  par 
ie  cervelet,  d’autre  part  par  la  couche  optique,  par  l’écorce  cérébrale  (par  la  voie  cor- 
Uco-ponto-cérébelleuse  et  cérébello-fugale),  par  la  voie  pyramidale.  Il  est  actuellement 
bien  difficile  de  dire  si  la  voie  pyramidale  exerce  sa  fonction  inhibitrice  sur  le  centre 
'hésen-mélencéphaliquc  ou  celui  de  la  moelle  épinière. 

point  de  vue  physiologique  on  distinguo  le  tonus  phasique  du  tonus  durable. 
Les  observations  cliniques  et  les  faits  anatomo-pathologiques  permettent  de  cons¬ 
truire  un  schéma  analogue  pour  le  tonus  chez  l’homme.  Il  y  a  chez  l’homme  de  même 
moins  deux  centres  du  tonus  musculaire,  celui  du  tonus  spinal  et  celui  du  tonus 
postural  (mésen-métencéphalique  ou  cérébelleux).  Le  cervelet  exerce  une  action  sli- 
*hulatrice  sur  le  tonus  postural,  tandis  que  l’écorce  cérébrale  possède  une  influence 
^rihibitricc  sur  les  deux  formes  du  tonus  (surtout  sur  celui  des  extenseurs). 

L  influence  sur  la  moelle  épinière  est  exercée  par  la  voie  pyramidale  ;  les  colla¬ 
téraux  ou  la  voie  extrapyramidale  régissent  la  fonction  du  centre  du  tonus  postural, 
faut  bien  attribuer  un  rôle  important  au  corps  strié  qui  exerce  une  action  inhibi- 
‘oe  contralatérale  sur  le  centre  du  tonus  mésen-métencéphalique  (surtout  sur  celui 
fléchisseurs).  On  peut  d’ailleurs  attribuer  au  cervelet  une  influence  inhibitrice 
le  tonus  postural.  Goldstein  est  d’avis  que  le  cervelet  exerce  une  action  stimu- 
rice  sur  le  tonus  postural  des  fléchisseurs  et  une  action  inhibitrice  sur  celui  des 
extenseurs.  Les  expériences  de  Haskovec  et  Basta  corroborent  la  théorie  de  la  fonction 
«ouble  du  cervelet. 

P  après  Marie  et  Guillain,  on  peut,  en  ce  qui  concerne  la  fonction  inhibitrice  de  la 
l^oie  Pyramidale  dans  la  moelle  épinière,  distinguer  une  fonction  pyramidale  pure 
inhibition  du  tonus  des  fléchisseurs)  et  une  fonction  de  la  voie  para-pyramidale  (inhi- 
*  ion  du  tonus  des  extenseurs).  Il  semble  que  le  tonus  postural  durable  des  fléchis- 
®®nr8  devient  alternant  par  l’action  du  corps  strié  ;  c’est  pourquoi  l’hyperinhibition 
nnerait  naissance  aux  hypercinésies,  l’insuffisance  de  l’inhibition  à  la  rigidité  de 
^‘on.  C’est  le  pallidum  qui  e.xerce  cette  fonction  (peut-être  par  l’intermédiaire  de 
^^aubstantia  nigra).  Le  rôle  do  la  couche  optique  chez  l’homme  n’est  pas  bien  connu 
,  probable  qu’elle  possède  la  même  fonction  inhibitrice  du  tonus  postural  que 
animaux. 
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La  voie  pyramidale  et  ])urapyramidule  exerce  son  action  inliibitrice  sur  le  tonus 
postural  dans  la  corne  latérah;  de  la  moelle  (l’iéron),  tandis  (jue  le  tonus  spinal  naît 
dans  les  cornes  antérieures.  La  ce  qui  concerne  les  dirierences  non  seulement  quanti¬ 
tatives,  mais  aussi  qualitatives  dans  les  états  divers  du  muscle  (le  muscle  normal), 
dans  le  spasme  pyramidal  et  la  rii^idité  oxtrapyramidale,  dans  rinsul'l'isanco  cérébel¬ 
leuse,  l’automatisme  spinal,  dans  l’atonie  par  lésions  du  neurone  péripliérnpio,  on 
peut  établir  plusieurs  formes  du  tonus  musculaire.  I.  Le  tonus  spinal  (Bront,n;est),' 
d’origine  sympathique,  le  tonus  plasticpie  (Langelaan),  le  tonus  de  repos  (l’iéron)' 
IL  Le  tonus  variable  (Piéron)  :  1“  Le  tonus  dynamique,  clonique,  provenant  des 
cornes  antérieures,  destiné  à  l’intervention  pendant  les  mouvements  brusques  ou  syner¬ 
giques,  réactives,  automatiiiues  ;  2»  le  tonus  statiipie,  variable  et  i)ersistunt  qui  com- 
])ortc  :  a)  le  tonus  d’attitude  (Piéron),  résiduel  (Foix-Tliévenard),  d’ordre  réflexe, 
cérébello-mésencépbuliquo,  et  h)  le  tonus  do  soutien  (Piéron),  de  renforcement  (Foix- 
Tliévenard),  d’origine  cortico-cérébelleuse.) 

Le  «  tonus  de  posture  »  de  b'oix  et  Thévenard  correspond  à  un  tonus  local  d’un 
membre,  représenté  par  les  réflexes  de  posture  qui  dépendent  do  la  sensibilité  arti¬ 
culaire  et  musculaire,  tandis  que  le  «  tonus  postural  »  do  .Sherrington,  qui  dépend  de 
la  sensibilité  profonde  en  entier  et  qui  se  manifeste  par  les  réflexes  labyrinthi(|ues  et 
les  réflexes  i)roronds  du  cou  (Magnus  et  Kleijn)  correspond  au  «  tonus  statique  »• 
I.’étude  des  réflexes  semble  d’ètre  le  seul  moyen  précis  d’investigation  de  la  qualité 
du  tonus  musculaire,  ce  qui  sera  l’objet  de  travaux  prochains  de  la  clinique. 


BYRON  STOOKEY.  Un  peu  d'éclaircissement  sur  la  transmission  de  la  dou¬ 
leur  et  de  la  température  dans  la  moelle.  Cordotomie  humaine  suivie  d’abo¬ 
lition  des  perceptions  douloureuses  mais  de  conservation  des  sensations 
thermiques.  Ji/nrnal  0/  ncrrniis  0/  menlnl  JUsc.ascs,  vol.  I.XIX,  n»  5,  mai  1929) 

1"  Les  sensations  douloureuses  sont  transmises  pour  le  faisceau  médullo-thalamiqu® 

2"  Les  sensations  l.hermiipies  ne  sont  pas  transmises  par  ledit  faisceau  mais  par  un 
antre  plus  central  et  ])lu.s  antérieur,  qu’il  |iropose  de  dénommer  «  faisceau  rnédullO' 
Lbalamiipie  venti-al  ». 

Suivent  des  constatations  il’oraire  chirui'gii'al.  P.  IhuiAOUi;. 

ROSKAM  (Jacques).  Syncopes  cardiaques  g^raves  et  syncopas  répétées  pn^ 
hyperréflectivité  sino-carotidienne.  Pre.sne  Mikliailc,  n"  .'l.ü,  p.  .ubO-ûhH,  110  avril 

Les  ti'avaux  drr  lli'ring  ont  ilémontré  que  les  variations  dans  la  fréquence  du  pouls 
et  les  variations  ilu  tonus  vasc.ubrire,  consécutives  à  des  modifications  do  la  pression 
carotido-céphalirpie  sont  dée.lanchées  par  le  sinus  carotidien,  /one  réflexogène  adap' 
tant  les  tonus  cardio-vagitl  et  vaso-moteur  à  la  tension  artérielle. 

A  l’appui  de  ces  faits,  l’auteur  l'apporte  une  observation  clini(|ue  qui  lui  parait 
démontrer  riue  le  sinus  carotidien  [icut  présenter,  de  façon  permanente,  une  byperexci' 
tabililé  extrême,  et  que  cette  hyperexcitabilité  peut  engendrer  des  accidents  syncO' 
piriix  de  la  plus  haute  gravité,  ou  remarquables  par  leur  répétition. 

Ces  faits  lui  iiaraisscnt  nécessiter  la  détermination  de  l’intensité  du  réflexe  sinO" 
carotidien  avant  tout  acte  opératoire  portant  sur  la  région  antéro-latérale  du  cou. 


CANZIANI  (Gastone).  Quelques  observations  concernant  l’action  de  l’adré¬ 
naline  sur  le  pouls  (Alcune  osservazioni  interno  ail’  azione  dell’  adronalina  sul 
polso).  lUvisla  di  Pulologia  nervosa  e  menlale,  vol.  XXXV,  fasc.  2,  \’II1'-  année, 
p.  183-207,  20  avril  1930. 

L’auteur  estime  que  parmi  les  effets  de  l’adrénaline,  ceux  qu’elle  produit  sur  la 
tensiü'n,  seuls  sont  assez  constants  pour  pouvoir  être  utilisés  au  point  do  vue  dia¬ 
gnostique,  mais  son  action  sur  le  pouls  est  trop  ii'réguliére  pour  pouvoir  constituer  la 
base  d’une  épreuve  pliarmacü-dynami(iue.  G.  L. 

Hess  (W.-R.).  Résultats  d’expériences  localisatrices  par  excitations  céré¬ 
brales  provocatrices  de  sommeü  (Resultados  das  experiencias  localizadoras 
das  cxcitacocs  ccrebraes  causadoras  de  somno).  lîevisla  Olo-Ncuro-Ojlalmologica  g 
<ie  Cirugia  Nmrologica,  tome  V,  n»  2,  p.  74-77,  février  1930. 

L’auteur  a  essayé  de  provo((ucr  le  sommeil  en  excitant  certaines  zones  cérébrales 
par  le  moyen  d’élcctro-coagulation  chez  le  chat  ;  il  a  pu  constater  ainsi  qu’il  existe 
treize  points  d’excitation  au  niveau  des  zones  para-ventriculaires,  et  de  la  masse  inter- 
'hédiairo,  qui  peuvent  provoquer  différents  états  de  sommeil,  dont  il  donne  l’analyse 
précise.  G.  L. 


ODEGAARD  (Ornulv).  La  réaction  psychogalvanique  à  l’état  normeil  et  dans 
certaines  conditions  psychopathiques  (Tlie  psychogalvaiiis  reactivity  in 
normale  and  in  varions  psychopathie  conditions).  Acla  Psgclnalrica  et  Neurologica, 


Selon  l’auteur,  la  réaction'  psychogalvanique  la  jilus  atypique  serait  obsi'rvée  dans 
tes  états  psychopathiques  les  plus  graves,  en  particulier  dans  les  psychoses  (u'ganiciuos 
schizophréniques  ;  les  états  dépressifs  provoqueraient  une  réaction  atypique,  sur- 
lorsque  l’anxiété  ou  l’agitation  jirend  une  part  inq)ortante  au  tableau  cliniijue. 
L  auteur  estime  que  l’on  constate  des  réactions  instables  dans  des  cas  d’hystérie  et  dn 
nianie.  G.  L. 


^IARULLAZ.  Du  système  nerveux  dans  les  tumeurs  artificielles.  Annales 
(le.  Vlnsliliil  Pasteur,  tom(!  XMV,  n>  4,  p.  470-48.b,  avril  1930. 

L’auteur  adrmd  f[ui^  dans  la  provocation  des  tumeurs  artificielles,  jiar  des  Ijadigeon- 
Pages  au  goudron,  l’action  du  goudron  n'est  pas  uniquement  loi'.ale  mais  retentit 
®hcorc  à  distance,  ainsi  (|ue  le  prouveraient  les  manifestations  neuro-vasculaires 
début.  I.orsipre  cette  action  s’e,xori:o  d’une  manière  suffisamment  prolongée,  il  en 
*'^®ulto  d’aliord  une  action  locale,  qui  correspondrait  vraisemblalilernent  à  une 
'Podifioation  l'onetionnelle  de  l’appareil  nerveux,  représenté  par  l’hypertrophie 
PPicuiiiire  du  tégument.  Il  en  résulte,  secondairement,  une  altération  anatomiciuo 
(te  certaines  fil)rilles.  .Même  dans  les  territoires  qui  ne  sont  i>as  directement 
SPUdronnés,  l’examen  anatomique  montre  que,  comme  dans  les  régions  goudronnées, 
p®  éléments  nerveux  s’imprègnent  mal  par  l’argent  chaque  fois  qu’existent  des  alté- 
•'Ptioiis  épidermif[uos  qui  précèdent  l’apparition  dos  papillomes.  G.  L. 

^^CtNAL.  La  chronaxie.  Sa  signification  physiologique,  son  importance  en 
pathologie.  Paris  Mhlicnl,  20’  année,  n“  10,  p.  3u3-359,  19  avril  1930. 

Hepuis  une  série  do  reclierclios  qui  s’éoliolonnont  sur  une  soixantaine  d’années  envi- 


conlraclion,  d’uno  durée 


ron,  on  a  pu  établir  que  cha(|ue  tissu  est  caractérisé  par  une 
délcrininéo,  qui  répond  ù  une  excitation  électrique  donnée. 

Le  temps  de  passage  du  courant  joue  un  rôie  dans  i’excitation  mais  seulement  pour 
un  temps  plus  court  qu’un  certain  temps  qui  dépend  de  l’excitabilité  de  l’organe 
étudié.  Pour  tous  les  tissus  excitables,  lorsque  le  courant  dure  plus  longtemps  que  ce 
temps  limite,  l’intensité  liminaire  ne  varie  plus  ;  c’est  cette  intensité  qui  constitue  la 
rliéobase.  Tout  temps  de  passage  du  courant  donnant  le  seuil  avec  une  intensité  double 
de  la  rhéobase  est  caractéristique  :  c’est  la  chronaxie.  Par  conséquent,  la  chronaxie 
est  le  temps  de  passage  du  courant  nécessaire  pour  obtenir  le  seuil  avec  une  inten¬ 
sité  égale  à  deux  fois  la  rliéobase.  L’excitabilité  est  donc  caractérisée  par  la  rhéobase 
et  la  chronaxie,  la  rhéobase  exprimant  le  besoin  d’intensité,  la  chronaxie  le  besoin  de 
durée. 

L’importance  de  la  chronaxie  est  pratiquement  plus  grande  que  colle  de  la  rhéobase 
car  on  trouve  toujours,  pour  un  même  organe,  une  chronaxie  invariable  qui  est  une 
propriété  caractéristique  de  cet  organe.  C’est  une  caractéristique  locale,  témoignant 
de  l’état  de  la  matière  vivante  sous  la  cathode  et  non  ailleurs.  La  chronaxie  ne 
varie  qu’avec  les  conditions  qui  font  varier  l’excitabilité  comme  la  température  et 
la  modification  pathologique  des  tissus. 

L’auteur  envisage  successivement  les  notions  d’isochronisme  du  muscle  et  de  son 
nerf  moteur,  les  chronaxies  motrices  et  sensitives  on  physiologie,  enfin  les  variations 
physiologiques  et  iiathologiques  de  la  chroriaxie.  G.  L. 

SÉIVIIOLOGIE 

DOSUZKOV  (T.)  et  BODLAKOVA  (M'ie  Fr.).  Les  réHexos  tendineux  d’abdo¬ 
men  dans  les  lésions  du  système  pyramidal  avec  contracture  en  flexion. 

Revue  neurologique  tchèque,  1928,  n<»  5-0. 

.  D’après  MM.  Astvacatouroff  et  Trioumphoff,  on  sait  que  les  réflexes  tendineux  de 
l’abdomen  (Hat)  manquent  dans  les  lésions  pyramidales, c’est-à-dire  dans  les  cas  d’hémi- 
jilégic  et  de  paraplégie  en  extension (typcd’Erb).  Lesautcurs montrent  que  ces  réflexe» 
font  défaut  aussi  dans  les  (;as  <l’tiémi[)légin  et  de  |iaraplégio  en  flexion  (type  do  Ba¬ 
binski).  Seukk. 

DOSUZKOV  (Th.).  L’importance  clinique  des  réflexes  de  posture. 

L’auteur  présente  une  revue  générale  des  connaissances  actueiles  sur  les  réflexes  de 
posture.  En  ce  qui  concerne  la  partie  physiologique  de  la  question,  il  considère 
réflexe  de  posture  comme  une  expression  de  la  nécessité  de  conserver  l’isotonie  du 
muscle  au  comide  do  son  isométrie.  Les  expériences  cliniques  de  l’auteur  correspondent 
en  général  avec  celles  de  MM.  Eoix,  Thévenard,  Delrnas-Marsalet.  Mais,  selon  l’auteur, 
l’aréfloxio  de  posture  dans  les  hyperkinésics  hypotoniques  est  vraisemblablement 
l’expro.ssion  de  la  lésion  du  striatum.  Vu  les  rapports  du  tonus  musculaire  et  des 
l'éllexos  do  posture,  hauteur  accentue  la  composante  végétative  du  réflexe  qui  devient 
ainsi  l’expression  du  tonus  muscuiaire  d’origine  parasympathique  aussi  bien  que  de 
celui  d’origine  orthosympathique.  Sebek. 

DOSUZKOVA  (M-”»  V.)  et  DOSUZKOV(M.  T.).  L’importance  clinique  du  sig»® 
de  Poussepp  (du  petit  orteil).  Revue  neurologique  tchèque,  1928,  n"*  5  et  6. 

D’après  les  données  d’analyse  comparative,  on  doit  considérer  le  signe  du  petit  orteil 
(de  l’ous.se|qi)  comme  un  réflexe  tout  spécial.  D’après  cela,  il  n’a  pas  raison  do  l’enVi- 
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comme  une  partie  du  signe  de  l’éventail,  comme  le  fait  Babinski,  Nemliclier  et 
®scenko.  De  même,  on  ne  peut  pas  constater  de  rapports  constants  entre  le  signe 
•"entionné  et  les  réflexes  de  posture  et  ceux  de  défense. 

^68  expériences  cliniques  montrent  que  le  réflexe  de  Poussepp  est  un  phénomène 
^Pathologique  qu’on  trouve  souvent  positif  dans  les  lésions  extrapyramidales  localisées 
bien  dans  le  cerveau  qu’au  niveau  de  la  moelle  épinière,  d’origine  presque  tou- 
J'Xirs  anatomique,  mais  aussi  fonctionnelle.  Mais  ces  conclusions,  d’ordre  purement 
«t  i**^*^*’  corrigées  en  ce  qui  concerne  les  expériences  pharmaco-dynamiques 

examen  anatomique.  D’après  cola,  on  voit  le  réflexe  de  Poussepp  apparaître  seule- 
ht  dans  les  cas  d’une  lésion  pyramido-extrapyramidale  contemporaine.  Quant  au 
ch  *^0  signe  de  Poussepp  on  doit  l’envisager  comme  un  réflexe  inférieur  inhibé, 

leu*  ^  normal,  par  le  système  pyramidal  et  extrapyramidal  qui  apparaît  dans 

contemporaines,  l’arc  réflexe  élémentaire  restant  intact.  Vu  le  tait  qu’on 
®  ces  lésions  du  système  extrapyramidal  non  seulement  dans  les  hémisphères  du 
,,  au  mais  aussi  dans  l’isthme,  même  dans  le  bulbe,  c 


oaentionnée  exerce  s 


n  doit  admettre  que  l’inhibi- 
n  action  dans  les  parties  inférieures  du  bulbe  ou  —  ce  qui 


plus  vraisemblable  —  dans  la  moelle  épinière  même. 


^^SSIG  (M.-L.)  et  DOSUZKOV  (T.).  Un  cas  particulier  de  la  déviation  con- 
j'*8uée  permanente  au  cours  d’encéphalite  épidémique.  Revue  neurologique 
‘■'Chèque,  1928,  n®  1. 

^  auteurs  communiquent  un  cas  d’oncéphalito  épidémique,  dont  le  principal 
hure**^*”'*  consiste  dans  une  déviation  conjuguée  des  yeux  en  haut  et  à  droite,  qui 
de  I  Interruption  depuis  deux  ans.  Les  auteurs  étudient  en  détail  la  possibilité 
phéf-  ^ *®  processus.  L’examerT  otologique  resté  négatif  exclut  une  affection  péri- 
L’état  des  réflexes  de  posture  permet  d’établir  le  diagnostic  différentiel 
(tr*-^  système  protubérantiel  (deuxième  neurone  de  Muskens)  et  le  système  strié 
<lans  neurone  de  Muskens).  Ces  réflexes  sont,  en  effet,  absents  à  gauche.  Puisque 
bjlj  présent  il  n’existe  pas  de  symptômes  périphériques,  pyramidaux  ou  céré- 

ini  expliqueraient  cette  aréflexie,  il  faut  donc  en  chercher  le  siège  dans  le 
'^^’^^Lral  et,  naturellement,  du  môme  côté,  c’est-à-dire  à  gauche.  Les  auteurs 
*'*Cske*''*"  ^  processus  encéphalitique  dans  le  deuxième  neurone  de 

Phai  *  '*  ®®“®Le  et  cela  dans  la  partie  antérieure  de  ce  neurone  dans  le  mésencé- 
pfç  ^®  en  question  est  encore  intéressant  par  le  fait  qu’il  présente  une  absence 
^'eurs  tJes  réflexes  tendineux  et  osseux  aux  membres  supérieurs  et  infé- 

paf  ^uteurs  expliquent  cette  aréflexie  dans  le  sens  du  travail  de  Van  Gehuchten 
lésion  encéphalitique  siégeant  dans  le  tronc  cérébral,  car  il  n’y  a  pas  de  raison 
origine  périphérique  ou  médullaire.  A. 


Pour  lui 


0*  attribuer 


(Th.).  Syndrome  rubro-thalamique.  Revue  neurologique  tchèque, 
1928,  n®  1. 

fléorit  un  cas  du  syndrome  rubro-thalamique  qui,  outre  des  symptômes 
algjgj  ^  (syntonie  d’automatisme,  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  et  profonde, 
iiité,/  ®oiparésio,  tremblement  intentionnel),  montre  en  plus  quelques  symptômes 
des  ***1*'®  accessoires  :  les  signes  de  lésion  cérébelleuse  (homolatéraux  à  la  lésion) 
**ypetréti  **  réflexes  posturaux  bilatéraux(hyporéflexiedes  extrémités  supérieures, 
*1*08  n  extr, imités  inférieures)  et  un  i  catalepsie  passive  bilatérale.  Ce  qui  frappe 


aîérieurcs)  et  un  i  catalepsie  passive  bilatérale.  Ce  qui  frappe 
c’est  l’existence  de  perte  de  connaissance  avec  conservation  dos  au- 
psychiques  pendant  l’ictus,  qui  avait  inauguré  le  syndrome.  Dans  la  sphère 
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]isyc'lii(|ue,  la  malade  nioiilre  une  clémence  légère  avec  eu|)lmrie.  L’auteur  rapproch®' 
sou  cas  (l'un  autre  cas  il(^  symlrorne  rubru-Llialamiquo  décrit  par  M.  Wiener,  de  1* 
cliniipK^  neurologi(pie  d(^  Prague,  (pii  était  caractérisé  par  des  troubles  dans  la  sphère 
émotive,  ce  cpii  parle  en  laveur  de  la  com^eption  du  psychisme  sous-cortical  de  Ha®' 


DOSUZKOV  (Th.).  Contribution  à  l’étude  de  la  signification  du  réflexe 
glntéal  de  Has.kovec.  lierue  /ti’.urolni/iqiic  Ichètiue,  l‘J27,  n"  9. 

l'in  ce  (pii  concerne  la  ]iatliogénic  du  réflexe  glutéal  périostal  do  llaskovec  on  pe“^ 
admettre  (pi’il  résulte.  :  1“  d’une  hyperexcitabilité  du  neurone  sensitif  jiériphériqu®' 
2c  d’une  irritation  centrale  du  centre  du  réfle.xe  (LV,  SMI)  ;  .’j»  d’une  lésion  du  neurone 
central  inliibiteur  ;  d®  d’une  hyperréflectivité  totale.  L’influence  inhibitrice  contra'® 
du  réflexe  est  exercée  par  la  voie  extrapyramidale.  Au  point  de  vue  clini(|ue  on  P®"^ 
quelquefois  observer  les  contractions  des  extenseurs  ou  des  fléchisseurs  de  la  cuiss® 
coexistantes  avec  celles  des  fessiers.  Dans  certains  cas, on  peut  admettre  l’apparition 
réflexe  glutéal  [lar  une  lésion  des  organes  pelviens,  ce  (jui  n’est  ([u’une  manifostatiol' 
d’un  réflexe  viscéral  [lériphériiiue.  .Si’miiCK. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 


SCHAEFFER  (Henri).  Méningococcémie  à  type  pseudo-palustre.  Pressé 
médicale,  n"  28,  p.  470,  avril  1930. 

Cas  .si)ora(li(pie  de  méidngococcémie  ([ui  s’est  manifestée  par  de  la  fièvre  à  grand®® 
oscillations  et  à  poussées  rappelant  des  accès  palustres,  par  des  manifestations  eu'® 
nées  et  par  d((s  arthralgies.  G.  L. 


SALAMON  (M"')  et  PICHARD.  Méningite  tuberculeuse  chez  un  syphili***!’** 
tabétique  ;  diagnostic  par  la  ponction  lombaire.  liallelin  de  la  ÿociélé 
de  Médecine  mcnlide,  n’’»  8-9,  p.  loi,  novauidtre-déicendmo  1929. 


Observation  d’un  imdade  de  32  ans,  éthyli(pie,  che/,  haiiiel  ont  évolué  siinuU®® 
ment  un((  imudngite  tuberculeuse  et  une  méningite  syphiliti(pie,  vérifiées  à  ' 
tüjjsie.  L’examen  cliid(pie  ne  fournissait  aucun  élément  do  certitude,  mais  l’exaf 
com|ilet  du  li(|uide  céidialo-rachidien  a  pernds  d’affirmer  l’existence  de  la  syph"*®’ 
à  une  autr(!  associée  infection.  Les  auteurs  insistent  à  ce  propos  sur  lu  nécessité  d  d” 
exanien  systématique  et  conqilet  du  li(|uide  céphalo-rachidien  des  malades  atteih 
d’une  affe((tion  neuro-psy(;hiaLri(iuc.  G.  L. 


LEROY  (A.).  Disparition  rapide  des  troubles  mentaux  et  apparition  taf^* 
des  signes  neurologiques  du  tabes  chez  \me  ancienne  syphilitique  impal**® 

Journal  de  Nenrotoi/ic  et  de  Psijclioloyie,  vol.  XX.X,  n»  3,  p.  148-153,  mars  19^®' 

Chez  une  femme  de  52  ans,  éclosion  bru.S(iue  de  troubles  mentaux,  faits  do 
sion  imuitale  légère,  d’anxiété  et  d’idée  de  persécution,  à  base  d’inter|)rétation  “ 
'rante,  avec  réactions  dangereuses.  0 

Une  réaction  do  tiordet- Wassermann  positive  dans  le  sérum  et  dans  le  liqu'dd^^^ 
pratiquer  un  traitement  mulari(pie  ;  six  semaines  après  ce  traitement,  la  malade 
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*'***'  l’hôpital,  sans  troubles  mentaux  et  sans  signes  neurologiques  de  tabei- 
Un  traitement  bismuthique,  d’ailleurs  assez  mal  suivi,  n’empêcha  pas  l’éclosion  d’ui 
*'8bes  manifesté  ])ar  l’existence  du  signe  d’Argyll,  une  grosse  diminution  des  réflexe 
®®hilléens  et  des  douleurs  fulgurantes. 

L’auteur  insiste  sur  le  fait  que,  dans  cette  observatioi 
®nipêcher  l’apparition  de  signes  neurologiques  subjectif 
®ne  syphilitique  qui  en  était  jusqu’alors  indemne,  et  ([ui 
*®nient  influencée  par  cette  thérapeuti(iue  au  point  de  v! 


’impaludation  n’a  pas  pu 
t  objectifs  d’un  tabes  chez 
v'ait  môme  été  très  heureii- 
mental. 


G.  L. 


SiCCO 


(Antonio).  Chorée  molle  (Gonm  lilaïub: 


510- 


Heinsla  ,lc  P.ii 
imbre  1929 


Las  de  chorée 
(le  14 
^'■teinte  p, 


e  à  la  SI 


,e  d’une 


loconde,  crise  de  rhumatisme  chez  un  enfant 
litrale.  Le  symptôme  prédominant  fut  une 
s  paralytiipie  progressive,  (luadriplégi  ue,  avec  même,  atteintes  des  paires  cra- 
j  *’'**es,  a  l’exclusion  de  la  musculature  oculaire.  Les  mouvements  choréi(]ues  furent 
au  début  et  persistèrent  longtemps  après  <[ue  la  paralysie  avait  disparu. 

,  Ln  traitement  par  le  salicvlate  de  soude  intraveineux  fut  institué,  et  la  maladie 

'^olua  V 


“près  1’ 


■rison  clinique, 
'apparition  des  troubles. 


n  l’a  constatée  quarante-cin(i  joi 
G.  L. 


D’Aisseau 


(G.).  Encéphalite  vaccinaile.  Itcime  criliiiiie  de  P(dho'<i<jie  cl  de 
Ihérapculiqiie,  1™  année,  n”  1,  p.  59,  février  1930. 


,  L  encéphalite  vai 

'^-'-deassik  en  1881 
'  *^f<leterre  en  1023 
“J'h  ensuite  en  réu.,.,  v. ....... 

dans  la  plupart  des  p 


ide,  dont  le  jiremier  cas  a  été  rapjiorté  par  Pierre  Marie  et 
été  surtout  mise  en  évidence  par  les  épidémies  survenues  en 
:n  Ihillande  en  1924-1925,  à  la  suite  de  la  vaccination.  Netter 
vingt  et  un  cas  en  France,  des  cas  sporadiiiues  ayant  d’ailleuis 

phalite  est  essentiellement  un  accident  de  primo-vaccination,  mais  no 
''ieti  ®voir  été. observée  dans  les  deux  premiers  mois  de  la  vie.  Les  accidents  sur- 
PiPobraleinent  aux  environs  du  dixième  jour  do  la  vaccine.  Cette  date  corres- 
hism  ^  période  où  il  est  démontré  que  le  virus  vaccinal  se  généralise  dans  l’orga- 
6t  peut  être  retrouvé  dans  les  viscères. 

ées  *  clini<iue  de  l’encéphalite  est  assez  uniforme  et  se  présente  dans  la  plupart 

de  la  façon  suivante  :  le  début  brusque  s’annonce  par  une  forte  hyperthermie 
■parfois  41“  et  les  enfants  d’un  certain  Ôge  accusent  de  la  céphalée  qui 


'®mbie  p, 


•^épasse.i 


®  sccompagner  de  vomissements. 


Peut 

d’yj*  dès  le  début,  de  la  somnolence  qui  peut  aboutir  au  coma  et  s’accompagner 
'■''iéthe  On  peut  voir  survenir  des  paralysies  do  la  troisième  ou  de  la  qua- 

h>alie  *^**’’®'  L’état  des  réflexes  est  variable,  la  ponction  lombaire  ne  révèle  aucune  ano- 
^'hgée'^'*  ^**^**‘‘^®  céphalo-rachidien,  sauf  dans  des  cas,  déjà  signalés,  de  forme  mé- 
Lett'  ^®s<iuels  on  constate  l’existence  d’une  lymphocytose  rachidienne. 

L^Us  I  *"*^^PL®hte  vaccinale  est,  grave,  on  compte  environ  58  %  de  cas  mortels. 
CoiUf.,,  de  guérison,  on  peut  voir  survenir  des  séquelles,  où  la  guérison  peut  être 
Pst-hogénie  de  l’encéphalite  vaccinale  est  extrêmement  discutée.  Pour 
les  ai  !'  de  l’action^sur  les  centres  nerveux,  du  virus  vaccinal  lui-même,  pour 

'^*®®ine**'  d’un  virus  inconnu,  agissant  par  biotropisme  à  la  faveur  de  la 

G.  L. 
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PROCHAZKA  (Hubert).  Los  conceptions  modernes  do  parasyphilis. 

neurologique  tchèque,  1928,  n“  7. 

Daii.s  un  aperçu  général,  l’auteur  insiste  sur  les  nouvelles  expériences  et  concepü®''* 
actuelles  des  maladies  syphilitiques  tardives. 

Après  avoir  exposé  les  données  historiques,  l’auteur  refuse  la  dénomination  « 
syphilis  »  en  se  servant,  vu  la  terminologie  de  Fournier,  du  nom  «  parasyphi*'®  *' 
D’ailleurs,  il  os(|uisse  les  théories  pathogéniques  actuelles  des  maladies  mentionné®*' 
les  expériences  stalisti(iues.  les  données  cliniques  et  les  résultats  des  observât!®'’* 
anatomo-pathologiques.  En  outre,  il  accentue  les  acquisitions  modernes  sérologil"** 
et  li(pioroh)giques  et  expose  les  succès  thérapeutiques  obtenus,  surtout  au  point  deV* 
légal  et  social.  Seuek. 

REMLINGER  et  BAILLY.  Unicité  ou  pluralité  du  virus  rabique.  BulUU’' 
l'Académie  de  Médecine,  3"  série,  94*'  année,  tome  GUI,  p.  408-417,  n'>  16,  séa®®* 
du  22  avril  1930. 

En  présence  des  grandes  différences  d’activité  que  l’on  constate  entre  les  dK®'* 
virus  de  rue,  on  peut  se  demander  si  ces  différences  tiennent  à  l’essence  même  de®®* 
prinei[)es  pathogènes  ou  s’il  s’agit  simplement  d’une  différence  d’agressivité, 
ment  dit,  existe-t-ii  un  seul  ou  plusieurs  virus  rabiques  7 

Les  auteurs  exposent  les  résultats  de  leurs  recherches  et  en  concluent  que  le 
rabicpie  ne  comporte  ni  espèces,  ni  groupes,  ni  variétés,  mais  un  ensemble  bien 
gène  d’individus  que  séparent  seulement  des  différences  accessoires  (surtout  d’acti'" 
et  d’agressivité),  tpie  les  réactions  sérologiques  et  les  réactions  d’immunité  ne  risQ®® 
guère  (hî  pouvoir  dissocier.  ^ 

Au  point  de  vue  de  cette  agressivité,  mais  de  cette  agressivité  seule,  les  virus, 
d’Afri(|ue  et  d’F.urope  occidentale,  beaucoup  plus  bénins  et  plus  atténués,  s’oppo®®”^ 
aux  virus  pnnenant  d’Euro|)0  orientale  (Hussie,  Pays  balkaniques)  et  d’Asi®!  “ 
Indes  en  particulier,  infiniment  plus  actifs  et  plus  dangereux. 

Au  point  de  vue  praliilue,  (juel  que  soit  le  virus  en  cause,  atténué  ou  renfor®^’ , 
vaccins  polyvalents  et  les  auto-vaccins  constitu(ml  une  inutile  com[ilication.  L®® 
succès  de  la  méthode  |)asteurienne  doivent  tous,  ou  presque  tous,  être  attribués  é 
insuffisance  thérapeutique. 

11  faut  se  méfier  de  la  routine  et  individualiser  avec  soin  tous  les  cas  de  me''®''', 
I^e  nomlire,  le.  siège  et  la  profondeur  des  lésions,  doivent  inciter  à  augmenter  1»  ® 
rité  et  la  durée  de  la  cure.  G.  L. 

SÉZARY  et  MAMOU.  Forme  complexe  de  syphilis  du  u6vraxe  à  foyers 
pies,  liull.  el  Mém.  de  la  Société  médicale  des  H  'ipilaux  de  Paris,  3”  série,  46®  a®**^ 
n“  13,  p.  612-616,  14  avril  1930. 

Observation  d’un  homme  de  36  ans  (jiii  présente  une  symptomatologie  voisined®®®^ 
de  la  syringomyélie,  associée  à  des  signes  cérébelleux  et  à  des  troubles  psyc^'^^  ^ 
L’examen  du  sang  et  du  liiiuide  céphalo-rachidien  ont  montré  qu’il  s’agit  de 
syphilis.  G.  L. 


MOLDAVER.  L’électro-pronostic  de  la  poliomyélite  épidémiipt^' 

Ilruxelles  Médical,  n®  13,  p.  1-12,  26  janvier  1930. 

L’auteur  admet  que  l’électro-dtagnostic  doit  gulderla  thérapeutique  de  la 
ite,  aussi  bien  la  lhérapeuli(|ue  électrique  que  la  thérapeutiipie  chirurgicale  et  0 
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pédique.  Il  admet  aussi  que  rionisalion  transcérébro-médullaire  est  le  procédé  le  plus 
8pte  ù  atteindre  la  lésion  elle-même,  tandis  que  ia  diathermie  et  la  mobilisation  volon¬ 
taire  sous  l’eau  sont  les  moyens  les  plus  favorables  pour  combattre  les  troubles  para¬ 
lytiques  et  trophiques.  G.  L. 


LARUELLE.  La  maladie  do  Heine-Médin.  Le  Scalpel,  p.  3-45, 

9  et  11)  novembre  1929. 

Monographie  concernant  l’épidémie  récente  de  poliomyélite  aiguë  en  Belgique. 

G.  L. 

HARVIER  et  WORMS  (Robert).  Fractures  spontanées,  multiples  du  bassin 
chez  un  tabétique.  Paris  médical,  20”  année,  n”  17,  p.  384-388,  20  avril  1930. 

Observation  d’une  femme  de  47  ans,  sypliilitique  depuis  l’âge  de  20  ans,  chez  qui, 
au  cours  d’un  tabes,  à  manifestations  discrètes,  s’installent  en  quehiues  heures  des 
troubles  de  la  marche  ([ue  l’examen  clinique  n’expli(pie  pas  et  que  seule  la  radiogra¬ 
phie  permet  d’attribuer  à  des  fractures  du  bassin,  qui  se  sont  faites  en  plusieurs  temps. 

Les  auteurs  insistent  sur  cette  étrange  symptomatologie  et  sur  l’exlrème  rareté  des 
tfacliires  spontanées  du  bassin.  G.  L. 


MERZBACHER  (L.)  (de  Buenos-Ayrcs).  Les  rapports  de  la  syphilis  et  du  palu- 
'Msmo  non  provoqué.  Résultats  d’une  série  d’études  faites  dans  les  provinces 
du  nord  do  l’Argentine  (Die  Bejichnugen  der  metabolischen  malaria  zur  syphilis. 
Erjebnissc  einer  Studienreise  nach  der  nord  provingen  Argentiniens).  Leulschc 
^eilschrilt  fur  Nervenlieillmnde,  Bd.  113,  II.  1-3,  p.  1. 

^6lte  étude  prend  une  importance  particulière  du  fait  de  la  diffusion  simultanée 
Argentine  du  paludisme  qui  atteint,  aux  dires  de  l’auteur,  1/10  de  la  population,  et 
de  la  syphilis  pour  laquelle  on  ne  peut  cependant  donner  de  pourcentage.  Elle  apporte 
d’abord  les  résultats  d’une  enquête  poursuivie  par  M...  auprès  des  médecins  des 
Provinces  du  Nord  et  lui  ayant  vaiu  84  réponses.  Il  résulte  de  leur  dépouillement  que 
”9  n’observe  que  très  exceptionnellement  dans  ces  provinces  des  cas  de  tabes  et  de 
Paralysie  générale,  et  ((ue  la  malaria  semble  exercer  une  influence  heureuse  sur  l'évo- 
*9t>on  de  la  syphilis. 

D  autre  part,  M...  apporte  les  résultats  de  son  expérience  personnelie  basée  sur 
observations  avec  00  ponctions  lombaires.  A  noter,  à  propos  do  ces  dernières,  (piel- 
^968  remarques  générales  portant  sur  la  fréquence  de  l’hypertension  céphalo-rachl- 
9no  {quoi(|ue  des  mesures  précises  fassent  défaut)  et  l’importance  des  hémorragies 
^"^'^voquées  par  l’aiguille  avant  d’atteindre  l’espace  sous-arachnoïdien. 

Parmi  les  malades,  M...  n’a  rencontré  aucun  cas  de  paralysie  générale  authentique, 
^  Cas  seulement  de  tabes  et  cinq  cas  constituant  dos  aspects  frustes  do  syphilis 
'^finirale  ou  médullaire.  Les  examens  de  laboratoire  ont  permis  à  M...  de  comparer 
Point  de  vue  de  la  positivité  du  B.-W.  du  sang  3  groupes  de  malades  :  paludéens, 
^^P  ditiques  et  porteurs  des  2  infections.  Le  pourcentage  sensiblement  analogue 
hs  les  3  groupes  oscille  de  30  à  33  %.  M...  fait  remarquer  lui-même  le  pourcentage 
des  réactions  de  B.-W.  i)ositives  dans  le  sang  dos  paludéens  en  accès.  11  note 
oaent  qu’une  malaria  aiguë  réactive  à  un  degré  élevé  les  caractères  biologi(iues 
pas***  *^P^‘*‘**  ancienne.  Enfin  et  surtout  il  signale  (pi’un  i)nludisme  ancien  ne  semble 
,  *9odifier  les  caractères  d’une  syphilis  récemment  acquise  el  n’empêehe  i)as  la 
9otion  de  B.-W.  de. devenir  positive. 
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Tout  ilifforenls  sont  les  résultats  des  examens  du  I..  C.-R.  La  réaction  de  R.-W.  fut 
toujours  néjfative  dans  le  liquide  des  paludéens  non  syphilitiques,  positive  dans  un 
cas  d’idiotie  avec  malaria,  et  dans  deux  cas  de  syjiliilis  chez  des  paludé(ms  anciens. 

L’auteur  a  jirathpu^  sur  ces  mêmes  li(piides  les  réactions  colloïdales  de  Roeliel,  de 
Kafka  et  de  Laiifre.  11  a  pu  constater  (pu‘  le  palndisituî  récent  ou  aruden  laissait  in- 
tacles  ces  diverses  réactions  et  ipi’il  ne  modifiait  f;uèrc  celles  que  l’on  peut  observer 
chez  les  syphiliticpies  récents.  Lependant  M...  n’a  pus  observé  le  type  de  précipitation 
dit  paralytique. 

M...  conclut  à  une  action  faNorable  de  la  malaria  naturelle  ipii  lui  semble  capable 
de  s’opposer  au  développement  des  jri'aves  affections  métasy[)liilil i(pies  du  système 
nerveux  ceniral.  A.  TnévKNAnn. 

REMLINGER  ci  BAILLY.  La  vaccination  antirabique  des  animaux  et  du  chien, 
en  particulier  au  Maroc  en  1929.  Iliiliclin  de  l’Acadidnii'  du  Mrdacinc,  Ü4<'  année, 
:!'■  série,  tome  Cl  11,  p.  •|1I7-4(M,  séance  du  la  avril  lil.’lO. 

Il  ressort  des  faits  rapportés  par  ces  auteurs  (pie,  la  vaccination  antirabique  des 
animaux,  du  cliien  eu  particulier,  à  l’aide  du  virus  étber,  est  sinqile,  [irati(jue,  inof- 
f  'usiN’e  td,  lr(‘S  efficace.  Us  demandent  i|u'à  l’exemple  diÿ’.e  (jui  se  fait  au  .Maroc, 
les  chiens  vaccinés  depuis  moins  d’un  an  [missent,  en  cas  de  morsure,  ne  pas  être 
abattus,  à  condition  d’ètre  soumis  le  [ilus  tôt  [lossible,  après  l’accident,  à  une  nouvelle 
vaccination  et  d’être  tenus  en  observation  pendant  les  six  mois  qui  suivront  celle-ci. 

G.  L. 

DEMAY  et  SIZARET.  Perversions  consécutives  à  une  diphtérie  grave.  Annale^ 
incdicD-itsiiclioloi/iiiiie.s,  LX.K.KN’Ills  année,  n»  I,  p.  53-58,  janvier  1930. 

Observation  d’une  entant  de  13  ans  qui  est  atteinte  d’une  angine  di[)htéri([ue  suivi® 
de  croui),  [mis  de  [laralysie  des  membres  inférieurs.  I,a  maladie  évolue  en  un  mois, 
mais  à  partir  de  ce  moment  la  malade  cesse  de  grandir  et  commence  à  [irésenter  des 
troubles  psychiques  et  même  une  tendance  au  vol.  Ces  troubles  nécessitent,  à  deux 
reprises  différentes,  son  placement  dans  des  maisons  de  santé  et  même  un  séjour  à 

Les  auteurs,  fi  [iropos  de  celle  observation,  ra|)|)ellent  les  cas  de  [lerversions  post- 
eneéphaliti(|ues,  dans  les([uelles  la  prédisi>osition  leur  [laraît  certaine,  de  même  que  che* 
la  midade  en  (piestion,  dont  le  [lèi'e  était  alcooliipie  et  dont  la  mère  avait  eu  des  convul' 
sions  dans  l’enfanee.  Ils  en  concluent  qu'une  maladie  infectieuse,  comme  1® 
di|)hlérie,  [leut  [irovoquer,  chez  an  prédis|)osé,  un  désé([uilibre  mental  définitif  et  en 
[larticulier  des  perversions.  G.  L. 

CRUCHET  (René)  (de  Bordeaux).  Le  syndrome  bradykinétique  ou  parkinsonle** 
postencéphalitique  et  les  pensions  militaires,  ,/oiirniil  de  Mhtecine  de.  Bot' 
deiiiix  el  du  Snd-Oneal,  an  107,  n»  9,  30  mars  1930,  |).  247,  11  [lages. 

Pour  apprécier  l’imputabilité  au  service  d’un  syndrome  parkinsonien  à  ty[ie  post' 
encéphalitiipie,  C...  est  d’avis  (|uc  l’expert  ne  doit  [las  s’en  tenir  au  libellé  des  bille*'® 
d’hôpitaux,  car  l’encéiihalite  épidémique,  <(ui  s’est  manifestée  dès  1914-1915  et  n’aétè 
décrite  que  plus  tanl,  a  été  le  plus  souvent  méconnue,  et  les  cas  en  ont  été  étiqueté® 
de  fai;ons  diverses.  L’est  le  récit  de  l’évolution  des  accidents  ([ui  seule  doit  .servird® 
guide.  La  notion  d’une  continuité  de  troubles  à  partir  d’une  affection  survenue  aU 
service,  ((uel  (|ue  soit  le  diagnostic  porté  alors,  doit  faire  admettre  rim|)utabilité. 

.M.  Laiu'ciiiu.i-k,. 
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PENNACHI  (Fabio).  Slérose  en  plaques  et  sclérose  dilluse.  (Sclerosi  a  placehe 
sclerosi  diffusa).  Ospedalepsichialrico  provinciale  di  Perugia,  XXIII®  année,  fasc.  l, 
2,  3,  4,  p.  3-27,  1929. 

L’auteur  fait  des  rapprochements  entre  la  sclérose  en  plaques  et  la  maladie  de  Schil- 
der  à  propos  d’une  observation  anatomo-clinique. 

CANTALAMESSA  CVittorio).  Syndrome  de  Landry  à  forme  polynévritique 
chez  un  syphilitique  (Sindrome  di  Landry  a  forma  polynevritica  in  soggetto  sifi- 
litico).  Il  Policlinico,  année  XXXVII,  n®  5,  mai  1930. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  syndrome  de  Landry  à  forme  polynévritique  chez  un 
syphilitique.  L’évolution  était  grave  et  les  symptômes  bulbaires  menaçants,  mais  la 
roaladie  fut  guérie  rapidement  et  complètement  à  la  suite  d’un  traitement  spécifique. 

G.  L. 


Postan  (A.).  contribution  à  l’étude  de  l'encéphcJite  grippale  (Contribulo 
alla  patologia  dell’encefalite  influcnzale).  Pivisla  de  Neurologia,  année  III,  fasc.  2, 
®ai  19.30,  p.  146-1G5. 

Observation  d’un  malade  qui,  au  cours  d’une  grippe,  présenta  du  délire  de  type 
aairique,  dos  convulsions  généralisées  d’aspect  épileptique,  des  signes  méningés  et 
aiême  une  crise  jacksonienne  droite.  L’examen  anatomique  révéla  l’existence  d’une 
aiéningo-encéphalite  prédominante  au  niveau  de  la  région  sphénoïdale  gauche.  La 
aorne  d’Ammon  présentait  des  lésions  du  type  de  l’altération  ischémique  de  Spiel- 
aieyer.  Du  côté  des  viscères  on  constatait  l’existence  d’une  néphrite  aiguë,  une  dégé- 
*'érescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques  avec  des  nodules  d’hépatite  interstitielle 
®htin  une  broncho-pneumonie  droite.  Ces  faits  anatomo-cliniques  font  penser  que  le 
Processus  encéphalitique  est  de  nature  grippale  et  qu’il  faut  différencier  cette  forme 
«ncéphalito  de  l’encéphalite  épidémique.  La  lésion  de  la  corne  d’Ammon  confirme 
s  affirmations  de  .Spielmeyer  concernant  les  lésions  de  cette  région  dans  l’épilepsie. 

G.  L. 


Nathan  (Marcel).  Encéphalite  épidémique  fruste.  Presse  Médicale, 

38®  année,  n"  42,  24  mai  1930,  p.  715-710. 

A.  propos  de  l'observation  d’un  jeune  homme  do  28  ans  qui  se  plaignait  do  diplo- 
*®>1  auteur  insiste  sur  les  éléments  étiologiques  possibles  dudiagnostic  de  cette  diplo- 
>  ®L  en  particulier,  sur  celui  de  l’encéphalite  épidémique.  Il  estime  que  le  dépistage 
Précoce  do  ces  formes  frustes  a  des  cliancos  sérieuses  d’éviter  les  séquelles  désas- 
rauses  de  la  maladie.  G.  L. 

Méninges  et  liquide  céphalo-rachidien 

(J.).  La  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sympathique. 

lieiiuc  neurologique  tchèque,  1929,  n»»  4-0. 

a  examiné  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  24  malades  de» 
^'rriques  neuropathologiques  du  prof.  Haskovec,  de  Prague,  en  se  servant  en  même 
Ps  de  l’exploration  des  réflexes  oculo-cardiaquo  et  solaire. 

malades,  on  n’a  noté,  pendant  la  compression  oculaire,  dans  12  cas,  au- 
biodification  de  la  tension  rachidienne  ;  dans  5  cas,  il  s’agissait  d’une  exagération; 
"bvue  nbhbologique.  —  T.  Il,  N®  1,  omouRK  1930.  31 
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(liins  4  (l’unp,  (limiiiiiüon,  les  autres  cas  présentaient  des  résultats  doule\ix.  Les  malades  , 
chez  lc.s([uels  on  a  noté  l’exairération  de  la  tension  du  litpiide,  étaient  au  moment  do 
l’oxploration  très  iiupiiets. 

Peudiint  la  com[)ressiori  solaire,  l’auteur  a  observé  une  exagération  do  la  tension 
rac.ludienno,  ce  qui  est  d’accord  avec  les  observations  de  MM.  Llaude,  'l’argowia  et 

[•eut  donc  c.onclure  qu’il  existe  un  ra|i|iort  direct  entre  la  tension  racbidienne  et  l’état 
fonctionnel  de  rortliosynrpatliii[ue. 

C’est  aussi  dans  les  diverses  conditions  physiologiques,  pharmacologiques  et  patho- 
ogiques,  c[ue  l’on  [leut  voir  ce  |)arallélisme. 

Ainsi,  dans  la  [losition  horizontale  du  cor|)S,  la  tension  rachidienne  se  montre  moins 
élevée  (pie  dans  la  position  verticale.  On  sait  que  ce  fait  est  expliqué  par  le  facteur 
«  hydrostatiipie  »  de  la  tension  du  liipiide.  .Mais  l’observation  du  réflexe  d’orthosta¬ 
tisme  fuit  aiqiaraître  aussi  la  partici[iatiou  du  système  orthosympathiriuo  dans  la  [)Osi- 
tion  verticale. 


L’influence  do  la  res|)iration  sur  la  tension  rachidienne  est  bien  connue.  Or,  on  con¬ 
naît  aussi  bien  les  modifications  circulatoires,  dépendantes  du  système  sympathique, 
pendant  l’exploration  du  réflexe  [•ncumocardiaquc  de  Walser.  Pendant  un  effort  mus¬ 
culaire,  la  tension  du  liquide  s’exagère  et  en  même  temps  une  accélération  du  jiouls 
montre  l’exagération  de  l’activité  de  l’orthosympalliique. 

Les  substances  |iliarmacodynami(}ues  agi.ssent  non  seulement  sur  l’état  fonctionnel 
du  synqjalliitpie,  mais  aussi  sur  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien.  C’est,  par 
exemple,  la  pilocarpine  qui,  d’ajirès  les  observations  do  MM.  't’urgowla  et  Lamache; 
fait  tomber  la  tension  du  liquide  en  stimulant  en  même  temps  le  tonus  du  parasym¬ 
pathique.  ün  peut  noter  des  faits  analogues  après  dos  injections  intraveineuses 
d’histamine  et  dessoiutiunshyperloni(|ues,  tandis  que  l’application  des  solutions  hyper¬ 
toniques  donne  des  résuitats  inverses. 

Pendant  une  émotion,  la  tension  du  liquide  présente  une  exagération  et  on  môffl* 
temps  on  peut  noter  une  e.xagération  du  réfle.xc  solaire. 

Dans  les  états  dépressifs,  c’est  au  conlr.iire  une  diminution  de  la  tension  du  liquide 
et  l’exagération  du  réflexe  oculo-eardiarpie  (pii  se  manifeste  d’une  manière  régulière- 

Ou  peut  voir,  d’ailleurs,  un  pandlélisrne  déterminé  enire.  la  tension  du  liquide  et 
l’état  foiudionnel  du  sympathi(|ue,  dans  les  maladies  syphilitiques  et  dans  la  sclérose 
en  [ilinpies  {riiyiiertension  du  lii|uide  (d  l’existence  constante  du  réflexe  solaire.) 


Dai 


■|  l’o 


eardia(pie  normal  et  le  réflexe  solaire  plus  ou 
crise  et  dans  sa  [lériode  toni(|ne,  l’exagératii 
nution  ou  l’abolition  du  réllexe  solaire.  On  i 
Dalma,  ([ue  dans  la  période  toni(pie  de  la  crise. 


lériodo  paroxysmale,  le  réflexe  oculo- 
nnins  mar([ué,  on  peut  noter,  avant  1® 
1  du  réflexe  oculo-cardiaqucot  la  dim*' 
lit,  d’après  un  travail  expérimental  d® 
[a  tension  du  li((ui(lc  présente  un  abai®' 


sement,  dans  la  période  (:loni(pie  une  exagération. 

Parmi  les  malades  de  l’auteur,  le  chiffre  absolu  de  la  tension  rachidienne  était  régd' 
lifircment  plus  exagéré  dans  les  cas  oii  le  réflexe  oculaire  solaire  était  fiositif  (|uc  dan® 
ceux  0(1  l’on  a  observé  son  abolition. 

On  [icut  donc  conclure,  d’après  les  observations  physiologiques,  pharmacologiq®®® 
et  cliniques,  ipi’il  existe  un  rapport  direct  constant  entre  la  tension  rachidienne  ®*' 
l’innervation  orthosynqiathique.  Il  semble  que,  dans  ce  rapport,  c’est  l’activité  d® 
d’.<)rthosym|>athiquo  qui  intervient  comme  primaire,  en  modifiant,  dans  des  conditie®* 
diverses,  l’état  fonctionnel  des  vaisseaux,  et  ([u’on  peut  oonsidérer  les  modificatio®’ 
de  la  tension  du  liquide  cé[ihalo-rachidien  comme  un  résultat  des  modifications  vase® 
iaires. 
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Ainsi,  dans  l’apprÊciatinn  do  la  tension  rachidienne,  on  ne  peut  pas  négliger,  à  côté 
des  autres  facteurs,  d’ordre  physique,  la  composante  biologique  de  l’innervation  sym¬ 
pathique.  A. 

PROOHAZKA  (J.).  La  ninhydrine  dans  le  diagnostic  liquorologique. 

Reuae  neurologique  tchèque,  1929,  n"»  4-0. 

D’après  les  analyses  duliquido  céphalo-rachidien,  faites  cliez  34  méningites  basilaires, 
8  Gérébrospinales,  5  pneumococciques,  1  syphilitique  et  1  séreuse,  l’auteur  ne  peut 
attribuer,  à  la  réaction  de  ninhydrine,  aucune  valeur  diagnostique.  Ce  qui  est  la  ^seule 
Valeur  de  ladite  réaction,  c’est  le  tait  que  le  résultat  positif  de  la  réaction  témoigne 
des  modifications  pathologiques  du  liquide  céphalo-rachidien.  En  ce  qui  concerne  le 
diagnostic  des  phases  diverses  de  la  méningite,  la  réaction  de  ninhydrine  est  de  même 
sans  valeur.  Sebek. 

STRIZEK  (Fr.).  Sur  les  dissociations  du  syndrome  humoral  dans  la  sclérose 
en  plaques.  Revue  neurologique  tchèque,  1928,  n»  10. 

L’auteur  examine  le  syndrome  humoral  dans  la  sclérose  cérébro-spinale  en  se  servant 
de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann,  Sachs-Georgi,  Meinicke,  siliquid,  Targovvla, 
Takata-Ara,  de  l’or  colloïdal,  Ross-Jones,  Ravaut,  Nonne-Appelt,  Pandy,  Weichbrodt. 
Tandis  qu’il  a  trouvé  la  réaction  de  Bordet-Wassermann,  Sachs-Georgi  et  Meinicke 
toujours  négative,  ce  qui  est  d’accord  avec  les  résultats  des  auteurs,  les  autres  résul¬ 
tats,  surtout  ceux  de  la  réaction  de  Targowla,  siliquid,  do  l’or  colloïdal  et  de  Takata- 
•^ra  étaient  régulièrement  positifs.  Ce  qui  frappe  dans  les  conclusions  de  l’auteur,  ce 
Sont  les  résultats  positifs  de  la  réaction  do  Pandy  et  Weiclibrodt  dans  la  majorité  des 
'  Sebek. 

DEMMe  (H.).  Importance  de  certains  examens  du  liquide  céphalo-rachidien 
pour  le  diagnostic  des  méningites  dites  «  sympathiques  »,  otogènes  ou  rhino- 
feénes  (Diffcrcntial  diagnoslischc  Verwoitung  des  Liquors  bel  der  sogenannten 
“  Sympatischen  rneningitis  »  bei  oto  und  rhinogonon  Erkrankungcn  des  Zentral 
bervensystems).  Lculschc  Zeitichrill  für  Nervenheilkunde,  Bd.  113.  II.  1-3,  p.  99. 

Le  nom  de  méningite  synipathi(iuo  doit  être  réservé  aux  méningites  provoquées  par 
.bn  foyer  suppuratif  développé  à  leur  voisinage,  définition  ([ui  évite  toute  contusion 
®Vec  la  méningite  séreuse. 

Le  diagnostic  de  cette  affection  peut  être  facilité  par  la  recherche  du  quotient  albu- 
biinoux— du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  quotient,  dont  la  valeur  oscille  normalement  entre  0,2  et  0,4,  s’élèvedans  les  cas 
wiéningile  synq)athi(|ue.  Il  s’effondre,  au  contraire,  dans  les  cas  de  méningite  puru- 
bte  généralisée,  lorsqu’un  abcès  de  voisinage  s’est  ouvert  dans  les  méninges.  Par 
benséquent  un  quotient  élevé,  s’il  n’est  pas  une  indication  formelle  àoperer  d’urgence, 
b*t  faire  rechercher  par  tous  les  moyens  un  abcès  en  formation  au  voisinage  des  mé- 

A.  Thévenakd. 

COURTOIS  (A.),  SALAMON  (M““)  et  PIGHARD  (H.).  Valeur  des  réactions  de 
syphüia  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  après  une  hémorragie  mé- 
hingée.  Bullelin  de  lajiociélé  clinique  de  Médecine  menlale,  23“  année,  n'"  1-2  janvier. 

février  1930,  p.  12-15. 

Observation  d’un  malade  de  03  ans  qui  présente  les  signes  d’un  état  hypomaniaque 
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à  la  suite  d’un  accident  d’automobile.  On  ne  trouve  aucun  signe  neurologique  à  l’exa¬ 
men  clinique,  mais  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  un  liquide  nettement 
xanthochromique  et  dans  lequel  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  partiellement 
positive.  L’évolution  ultérieure  a  montré  l’amélioration  parallèle  du  syndrome  menta 
et  du  syndrome  biologique.  Les  auteurs  insistent  sur  le  fait  que  le  diagnostic  humoral 
peut  être  délicat  entre  les  modifications  liquidiennes  consécutives  à  une  hémorragie 
méningée  et  celles  d’une  méningite  syphilitique.  Toutes  les  réactions,  y  compris  la 
réaction  de  Wassermann,  peuvent  donner  des  réponses  positives  non  spécifiques.  Ils 
soulignent  combien  il  serait  dangereux  de  donner  toute  confiance  à  un  résultat  de  labo¬ 
ratoire  sans  le  contrôle  de  la  clinique.  G.  L. 

DIVRY  et  LECOMTE.  Méningite  accompagnée  d’occlusion  de  la  cavité  rachi¬ 
dienne.  Journal  de  Neurologie  cl  de  Psgchialrie,  36"  année,  n  '  .6,  mai  1930,  p.  284- 
291. 

Méningite  d’étiologie  indéterminée  survenue  chez  un  homme  de  24  ans.  Au  point 
de  vue  humoral  elle  se  traduit  d’abord  par  une  pléiocytose  intense  à  prédominance  de 
polynucléaires  qui  fait  place  ensuite  à  une  réaction  lymphocytique.  En  môme  temps 
que  se  produit  ce  changement  de  la  formule  cytologique,  le  taux  de  Talbuminorachie 
augmente  plutôt  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Au  bout  d’une  semaine  environ 
la  température  tombe,  les  signes  méningés  régressent  et  le  malade  est  considéré  comme 
convalescent. 

Mais  une  quinzaine  de  jours  après  la  phase  -aiguë  de  l’affection  le  malade  présente 
au  niveau  des  quatre  membres,  des  troubles  moteurs  de  plus  en  plus  accusés  qui,  pro¬ 
gressivement,  tendent  à  réaliser  le  tableau  de  la  quadriplcgie.  Une  injection  haute  de 
lipiodol  laite  à  ce  moment  montre  un  arrêt  net  et  total  au  niveau  du  renflement 
cervical.  Le  malade  succombe  quehiucs  heures  après  l’épreuve  lipiodolée. 

Le  liquide  occipital  prélevé  avant  l’injection  de  lipiodol  est  hypertendu  (écoulement 
en  jet)  et  renferme  peu  d’albumine,  tandis  ijue  deux  ponctions  lombaires  faites  quel¬ 
ques  jours  auparavant  avaient  fourni  un  liquide  sous  faible  pression  et  qui  présontail 
un  certain  degré  de  dissociation  albuinino-cytologiquc. 

A  l’autopsie  on  constate  qu’il  existe  une  symphyse  méningo-médullairc  complète 
sur  une  hauteur  de  deux  centimètres  environ  au  niveau  de  la  i)artie  moyenne  du  ren¬ 
flement  cervical.  Le  lipiodol  a  été  bloqué  au-dessus  de  cette  sympliysc. 

Il  existe, en  outre,  une  méningite  diffuse  cérébro-médullaireà  prédominance  péri- 
\asculairo  et  de  type  surtout  lymphocytique.  On  constate  enfin  une  désintégration 
diffuse  de  la  substance  blanclie  prédominant  au  niveau  des  cordons  postérieurs  et 
comportant  une  fonte  do  la  myéline  avec  altération  des  cylindraxes. 

Sans  tes  données  de  l’examen  nécropsique  on  eflt  pu  [)enser  è  un  processus  tumoral 
do  la  moelle  cervicale  coïncidant  avec  des  phénomènes  de  méningite.  G.  L. 

SYMPATHIQUE 

PASTEUR-VALLERY-RADOT  et  MAURIC.  Mort  au  cours  d’vm  accàs 
d’asthme,  llull.  el  AJcni.  de  la  Société  médiade  des  Hôpilaux  de  Paris,  [i”  série,  40"  an¬ 
née,  11"  lü,  séance  du  18  avril  1930,  p.  732-738. 

Observation  d’une  femme  de  40  uns  qui  meurt  au  cours  d’un  accès  d’asthme  et 
ne  présentait  aucune  lésion  pulmonaire  ou  cardiaque  ((ui  puisse  expliquer  la  mort. 

Le  diagnostic  d’asthme  paraît  indiscutable  aux  auteurs  et  ils  l’appuient  sur  l’exiS" 
tence  antérieure  do  crises  dyspnéiques  typiques,  sur  l’association  à  ces  crises  de  coryt® 
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spasmodique,  sur  l’évolution  de  l’affection,  sur  l’examen  clinique  qui  ne  montrait 
aucune  autre  cause  de  dyspnée  paroxytique,  enfin  sur  l’éosinophilie  des  crachats. 

Les  auteurs  ne  peuvent  faire  que  des  hypothèses  concernant  la  cause  de  cette  mort 
au  cours  d’un  accès  car  il  ne  leur  a  pas  été  possible  de  pratiquer  l’autopsie. 

G.  L. 


VERCELLI  (Giuseppe).  Les  répercussions  sympathiques  au  niveau  des  mem¬ 
bres  supérieurs  des  lésions  dorsales  moyennes  et  inférieures  (Sulle  ripercus- 
sioni  simpatiche  agli  arti  superiori  nellelesioni  dorsali  medio-inferior). //Ceruei/o, 
année  IX,  n"  3,  15  mai  1930. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  dans  quelques  cas  de  lésions  médullaires  tout  à 
fait  varices  (tumeurs,  traumatismes,  arachnoïdites  kystiques)  au  niveau  de  la  région 
dorsale  moyenne  ou  inférieure  certains  troubles  au  niveau  du  membre  supérieur  sur 
desquels  il  attire  l’attention.  Il  s’agit  de  sensations  particulières,  de  lourdeur  ou  d’en¬ 
gourdissement,  parfois  des  alternatives  de  chaleur  et  de  froid,  parfois  des  sensations 
de  fourmillement,  de  pincement,  de  brûlure.  Ces  sensations  rendent  la  perception 
superficielle  confuse  et  imprécise,  sans  que  l’on  puisse  dire  qu’il  existe  à  proprement 
parler  de  réels  troubles  de  la  sensibilité. 

La  motilité  est  bien  conservée,  mais  en  général  les  malades  s’accordent  à  dire  que 
Lusage  des  doigts  et  de  la  main  est  un  peu  entravé.  Ces  troubles  qui  ont  déjà  été  dé- 
<^rits  antérieurement  par  différents  auteurs  sont  dus  à  des  répercussions  sympathiques 
de  la  lésion.  G.  L. 


LAYANI  (Fernand).  Les  acrocyanoses,  troubles  vasculaires  cutanés  d’origine 
nerveuse,  végétative  ou  centrale,  préface  du  D'  Etienne  May,  un  vol.  de  282  p., 
Masson,  Edit.,  1929. 

L’acrocyanosc  longtemps  confondue  avec  la  maladie  de  Raynaud,  les  syndromes 
Vaso-moteurs  et  les  trouilles  ischémiques  des  extrémités,  est  une  entité  clinique  bien 
distincte.  Cliniquement  elle  se  manifeste  par  do  la  cyanose,  du  refroidissement,  des 
troubles  sécrétoires  et  trophiques.  Cette  cyanose  est  indolore  et  localisée  surtout  au 
biveau  des  extrémités.  A  côté  jdc  cette  triade  |symptomatique  il  existe  des  troubles 
sympathiques  endocriniens  et  vasculo-sanguins.  Il  existe  de  nombreuses  formes  cli- 
biques  de  l’affection  des  formes  symptomatiques  et  des  formes  [associées. 

L’acrocyanosc  est  un  pliénornène  de  stase  capillaire  par  hypotonie  capillaro-veinu- 
*oire.  Doux  affections  peuvent  simuler  ll’acrocyanose  :  la  maladie  de  [Raynaud  et  les 
ortérites  slénosanlcs.  G.  L. 


RAMSON  (S.-W.).  Le  contrôle  parasympathique  du  [tonus  musculaire  (The 
Parasympathic  contrôle  of  muscle  tonus).  Archives  of  Neiirology  and  Psijchialnj,  août 
1920,  vol.  XXII,  p.  265-281. 


L’auteur  donne  d’abord  un  résumé  des  faits  qui  ont  amené  Frank  à  cette  hypothèse 
*11*6  les  impulsions  toniques  étaient  amenées  aux  muscles  par  des  fibres  parasympa¬ 
thiques  des  racines  dorsales. 

Le  phénomène  pseudo-moteur,  que  l’on  provoque  par  l’excitation  des  fibres  son- 
®itives,  après  dégftnération  des  fibres  musculaires  motrices,  ressemble  beaucoup  à  la 
contracture  que  l’on  provoque  dans  le  môme  muscle  énervé  par  l’acétylcholine  qui  est 
bhe  drogue  parasympathique  douce  d’un  pouvoir  vaso-dilatateur.  Les  relations  de  ces 
phénomènes  avec  la  vaso-dilatation  antidromique  sont  discutées.  La  vaso-dilatation 
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uritidmiiiiquiveL  le  phùnomèno  pseudo-moteur  sont  probablement  produits  tous 
(l(!ux  par  les  petites  fibres  de  la  racine  dorsale  qui  accompagnent  les  vaisseaux  san» 
guins.  Bien  que  le  phénomène  pseudo-moteur  et  la  contracture  par  l’acéthylcholine 
soient  inhibes  par  l’adrénaline,  ils  ne  sont  pas  inhibés  par  de  fortes  doses  de  scopola- 
mine  et  d'atropine.  Les  tests  pharmacologiques  ne  permettent  donc  jjas  de  classer 
(léfinitivomont  ces  phénomènes  dans  l’ordre  des  phénomènes  parasympathiques. 
D’autre  part,  il  ne  faut  pas  oublier  l’action  favorable  de  l’atropine  et  de  la  scopola- 
mine  sur  la  rigidité  parkinsonienne. 

■  L’importance  des  racines  dorsales  vis-à-vis  du  tonus  musculaire  a  été  exagérée. 
Contrairement  à  l’opinion  habituelle  un  muscle  privé  de  son  innervation  ne  reste  pas 
do  façon  permanente  atoniquo  mais  récupère  quelque  peu  son  tonus  et  peut  devenir 
hypertonique.  On  peut  obtenir  la  rigidité  décérébrée, des  réflexes  toniques  d’extension 
croisée  et  des  réflexes  toniques  du  labyrinthe  au  niveau  de  musclcsprivés  do  leur  inner¬ 
vation.  Ceci  montre  que,  quelle  f|uc  soit  le  rôle  joué  par  les  racines  dorsales  dans  le 
tonus,  les  fibres  dos  racines  ventrales  sont  suffisantes  en  elles-mêmes  pour  produire  des 
contractions  toniques. 

Jusqu’à  présent,  on  n’a  pas  pu  réussir  à  montrer  que  l’excitation  des  libres  de  la 
racine  dorsale  coïncidant  avec  celle  des  libres  motrices  altère  le  caractère  de  la  con¬ 
traction  provoquée  par  excitation  des  fibres  de  la  racine  ventrale  seules. 

La  démonstration  histologique  de  terminaisons  nerveuses  parasympathiques  dans 
les  muscles  des  membres  chez  les  mammifères  n’a  pas  été  faite.  La  question  do  savoir 
s’il  y  a  ou  non  dos  fibres  afférentes  dans  les  racines  dorsales  reste  ouverte.  Môme  si  ces 
fibres  n’existent  [)as,  la  possibilité  d’une  conduction  antidromiquo  jiar  les  fibres  sen¬ 
sitives  comme  Langley  l’a  postulée  pour  la  vaso-dilatation,  subsiste. 


RAMOND  (Louis).  Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner.  Prcsuc  midicaki 
X.XXVIIl"  année,  n"  4fi,  7  juin  1930,  p.  787-789. 

Observation  d’un  cas  de  .syndrome  de  Claudc-Bornard-Horner  clicz  une  malade  pro. 
bablemont  spécifique,  et  clicz  laquelle  l’examen  systémati  [uc  du  système  nerveux 
et  des  vi.scères  ne  révèle  aucune  étiologie  précise  de  ces  troubles.  G.  L. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

MYSLIVECEK  (Zd).  Un  cas  de  sclérose  tubéreuse  du  cerveau. 

IlcviiK  ne.umlnfiiqiiE  Ichiqnc,  1929,  n"  4-6. 

I.fne  femme  do  21  ans  accuse  les  premiers  symptômes  do  tumeur  cérébrale  2  ans 
avant  son  décès.  Les  hémisphères  cérébraux  présentent  macroscopiquement  des  ninuds 
typiques  de  sclérose  tubéreuse  avec  dos  cellules  géantes  et  avec  une  prolifération  blas- 
tomateuse  de  névroglie,  tandis  qu’on  peut  révéler  dans  les  ventricules  du  cerveau 
une  épendymite  granuleuse  et  une  tumeur  vasculaire  de  1.5  cm.  de  diamètre.  L’auteur 
est  d’accord  avec  Dielwschosky  que  les  cellules  géantes  homogènes  tirent  leur  origine 
des  spongioblastes  et  en  cite  des  arguments.  Il  attire  l’attentionsurlosgrandescellulos 
rappelant  des  astrocytes  zigantesques.  On  y  trouve  de  grandes  cellules  pathologiques, 
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relativement  nombreuses,  mOme  dans  les  parties  du  cerveau  macroscopiquement 
indemnes.  Cette  constatation  n’est  pas  conforme  à  l’idée  de  Pollak,  qu’on  n’en  trouve 
que  dans  les  cerveaux  des  enfants  (ici  24  ans),  mais  elle  ne  prouve  pas  non  i)lus  une 
intensité  du  processus  plus  prononcée  dans  le  cerveau  en  question.  Au  contraire,  la 
grande  différenciation  des  cellules  nerveuses  géantes,  leur  rareté  et  leur  position  dans 
le  sens  normal,  montrent  que  le  processus  patliologique  de  ce  cas  n’est  pas  trop  accen¬ 
tuée,  et  qu’il  a  atteint  le  cerveau  dans  une  phase  d’évolution  fœtale  plus  avancée  que 
d’ordinaire.  La  petite  tumeur  du  ventricule  présente  une  structure  histologique  diffé¬ 
rente  de  la  structure  d’autres  n  i  uds  sur  l’épcndyme.  Une  telle  tumeur  est  décrite 
dans  la  sclérose,  tubéreuse  trois  fois  (Sc  .uster,  Berliner,  Bielschowsky).  On  regarde 
cette  tumeur  comme  un  gliome  (avec  liielscho  a  ky),  pas  comme  un  cylindrome  (Ber- 
liner).  Parmi  les  cellules  de  tumeur  on  a  trouvé  des  cellules  semblables  aux  leuco¬ 
cytes  à  granulations  basophiles,  mais  pas  identiques.  Ces  dernières  cellules  ne  sont 
pas  mentionnées  par  les  autours  cités.  A. 

ELEOGARDO,  b.  TBOILO.  Contribution  à  la  physiopathologie  des  lobes  pré- 
frontaux  (Contribucion  a  la  fisio-patologia  de  los  lobules  prefrontales).  Boletin  del 
Inslilulo  Psiquialrico,  P®  annéo,  n'  3,  p.  155-158  octobre-novembre-dccembre  1929. 

Il  s’agit  de  l’observation  d’un  homme  de  38  ans  qui,  ù  la  suite  d’un  traumatisme  dé 
la  région  frontale,  présenta  des  troubles  mentaux  avec  des  idées  délirantes  de  persécu¬ 
tion,  de  l’irritabilité  et  une  exaltation  des  réflexes  tendineux.  L’auteur  compare  ce 
cas  à  des  cas  antérieurement  publiés.  G.  L. 

RODOLFO  JULIO  GUIRAL.  Syndrome  cérébral  hypotensil.  (Sindrome  cere-i 
bral  hipotensivo).  Vida  Nueva,nv  année,n'  2,  t.XXV,  p.  118-130,15  février  1930. 

L’auteur  admet  qu’un  abaissement  important  de  la  tension  artérielle  chez  un  hyper¬ 
tendu  présentant  des  lésions  vasculaires  cérébrales,  peut  entraîner  des  pliénomènes 
de  thromboses  avec  toutes  leurs  désastreuses  conséquences  cliniques.  A  ce  propos,  il  met 
en  garde  contre  les  traitements  hypotensifs  trop  intenses.  G.  L. 


LANFRancO  CIAMPI  et  JOSÉ  M.  CID.  Ependymome  du  troisième  ventri¬ 
cule  (Ependimoma  del  tercer  ventricule).  Boleiin  del  Inslilulo  Psiquialrico,  P®  année, 
3,  p.  185-198,  octobre-novembre-décombre  1929. 

Etude  anatomo-clinique  d’une  tumeur  du  troisième  ventricule  qui  se  manifestia 
par  des  troubles  mentaux  et  une  hyperréliexic  généralisée,  puis  finalement,  par  des  phé-^ 
nomènes  paralytiques  du  côté  droit.  G.  L. 


SCHEUERMANN  (Von  H.).  L’Importance  diagnostique  de  la  radiologie  dans 
les  tumeurs  de  la  base  du  crâne  (Die  diagnostische  bedeutung  der  rôntgenfoto- 
grafie  bei  tumoren  auf  der  basis  des  schïxdels).  Acta Psychiairica  elNeurologicu,  vol.V, 
^asc.  ],  p.  1.23,  1930. 


^Près  avoir  insisté  sur  les  différents  aspects  normaux  et  pathologiques  du  crâne, 
auteur  aborde  la  question  de  l’encéphalographie.  Il  ne  se  dissimule  pas  que  cette 
®a^thode  d’examen  ne  doit  être  employée  que  lorsque  toutes  les  autres  ont  échoué 
Ch  se  sont  montrées  insuffisantes  et  que,  cependant,  l’on  n’a  pas  encore  renoncé  èl 
ce  idée  d’intervention.  Néanmoins,  il  en  donne  les  différentes  techniques  par  la 
'^cle  ascendante  ou  par  la  trépano-ponction,  1  rstiu’un  so  ipçon  d’obstacle  de  la  fosfèi 
c  rébelleus  ■  peut  être  supposé. 
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II  décrit  les  différents  aspects  que  peut  donner  la  radiographie  à  la  suite  de  l’insuf- 
llation,  et  conclut  que,  malgré  les  dangers  de  cette  méthode  encore  dans  l’enfance, 
celle-ci  ne  doit  pas  être  rejetée  dans  certains  cas  déterminés  où  l’on  peut  espérer  qu’elle 
apporte  une  chance  de  localisation  possible.  G.  L. 


WINTHER  (Knud).  Tumeur  du  qpiatrième  ventricule,  se  manifestant  seule¬ 
ment  par  une  déviation  de  la  tête.  Acta  Psjchialrica  cl  Nciirolo:/ica,  vol.  V,  fasc.  1 , 
p.  45-55,  1930. 

L’auteur  rapporte  un  cas  anatomo-clinique  de  tumeur  du  quatrième  ventricule 
dans  lequel  la  symptomatologie  se  réduisait  ù  une  attitude  constamment  anormale  de 
la  tête  et  à  des  vertiges,  à  l’occasion  des  déplacements  brusques  de  celle-ci.  L’exis¬ 
tence,  au  début  de  la  maladie,  de  vomissements  et  de  diplopie  associés  à  de  violents 
vertiges  aiguilla  le  diagnostic  vers  une  tumeur  du  'quatrième  ventricule  ;  il  n’y  avait 
cependant  ni  céphalée  ni  stase  papillaire,  et  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  montrait 
qu’une  légère  élévation  du  taux  de  l’albumine.  A  l’autopsie,  on  constata  l’existence 
d’une  volumineuse  tumeur  du  quatrième  ventricule. 

■  L’auteur  discute  les  contradictions  apparentes  qu’il  a  pu  constater  entre  le  volume 
de  la  tumeur  et  l’absence  de  signes  d’hypertension  intracrânienne. 

Il  revise  les  différents  cas  analogues  antérieurement  publiés,  et  ù  leur  propos  dis¬ 
cute  aussi  l’interprétation  de  l’attitude  anormale  de  la  tête  que  certains  auteurs  rat¬ 
tachent  à  une  lésion  vestibulaire.  Dans  son  cas,  l’examsn  vestibulaire  clinique  s’était 
montré  négatif  et  l’examen  microscopique  confirma  l’intégrité  des  noyaux  vestibu- 
laires.  Selon  lui,  les  vertiges  par  changements  brusques  de  jjosition  de  tête  dépen¬ 
draient  d’une  occlusion  subito  de  la  communication  entre  les  ventricules  et  l’espace 
sous-arachnoïdien.  Il  insiste  tout  particulièrement  sur  la  déviation  do  la  tête  comme 
manifestation  d’une  tumeur  du  quatrième  ventricule.  G.  L. 


COLRAT  (A.).  Scotome  atypique  dans  un  cas  de  syndrome  chiasmatique  (Es- 
cotomas  atipicos  en  un  caso  de  sindromc  quiasmatico).  Hcinxla  Olo-Ncuro-Ojlalmo- 
logica  y  de  Cirurgia  Neurologica,  tome  V,  n»  3,  p.  118-127,  mars  1930. 

II  s’agit  d’un  cas  de  syndrome  chiasmaticiue,  chez  un  homme  de  37  ans,  qui  se  mani¬ 
festa  tout  d’abord  pur  un  aspect  de  névrite  rétro-bulbaire  aiguë,  avec  légère  papillite 
du  côté  gauche.  Plus  tard,  se  montra  un  scotome  para-central  externe  de  l’oul  droit, 
tondant  à  envahir  le  point  de  fixationavant  d’atteindre  la  'région  temporale.  L’auteur 
rappelle  les  observations  antérieurement  publiées  analogues  à  la  sienne. 

G.  L. 


AUSTREGESILO  et  COLARES.  Les  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke. 

L'Encéphale,  XXX»  année,  n«  3,  p.  173-180,  mars  1930. 

Ob.sorvation  d’une  jeune  Brésilienne  de  29  ans,  qui  présente  au  complet  le  tableau 
clinique  de  l’infantilisme  |]y[)Ophysaire.  Les  auteurs  font  ce  diagnostic, non  seulement 
par  les  constatations  cliniques,  mais  encore  par  la  radiographie,  qui  montre  l’exis¬ 
tence  de  calcifications  supra-sellaires,  et  [lar  l’examen  ophtalmologique  qui  révèle 
une  .hémianopsie  bitemporale.  En  raison  dos  constatations  radiographiques,  et  en 
raison  de  la  précocité  do  l’apparition  des  premiers  symptômes  dans  l’enfance,  les 
(lutours  pensent  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  de  la  pociie  cranio-pharyngienuo  do  Kathke. 
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MOURGUE  (R.).  Contribution  à  l’histoire  des  théories  du  langage  à  l’état 
normal  et  pathologique.  Les  idées  d’Edouard  Fournié  (1866-1782).  Archives 
suisses  de  Neurologie  el  de  Psgehialrie,  vol.  XXV,  fasc.  2,  p.  245-267,  1930. 

Très  intéressant  article  montrant  que,  dès  1866,  Edouard  Fournié,  médecin  adjoint 
à  l’Institut  des  sourds-muets  de  Paris,  avait  fait  une  critique  fort  jijdicieuse  des  no- 
t  ions  concernant  le  langage  et  les  troubles  du  langage.  Il  avait,  en  particulier,  dès 
■oette  époque,  conçu  qu’il  existe  une  relation  intime  entre  ce  qu’on  appelle  vulgairement 
“  intelligence  »  et  le  langage.  Il  appelait  l’intelligence  le  sens  de  la  pensée,  dont  la 
manifestation  sonore  était,  selon  lui,  la  parole  :  expression  la  plus  favorable  des  opéra¬ 
tions  de  l’esprit.  Mourgue  analyse  en  détail  les  relations  de  ces  notions  entre  elles,  et 
avec  celles  de  l’audition  et  de  l’écriture.  Il  confronte  aussi  les  diverses  idées  de  Fournié 
avec  les  théories  de  l’aphasie  selon  Pierre  Marie  et  selon  Von  Monakow  et  il  semble 
bien,  qu’à  beaucoup  de  points  de  vue,  Edouard  Fournié  se  soit  montré  un  précurseur. 

G.  L. 


nerfs  CRANIENS 

Stewart  (p  .-M.).  Diplégie  faciale  congénitale  (Congénital  facial  diplegia). 
Journal  of  Neurologij  and  Psgchopalhology,  vol.  X,  avril  1930,  n»  40,  p.  317-324. 

L’auteur  rappelle  des  cas  de  paralysie  faciale  congénitale  unilatérale  et  bilatérale 
antérieurement  publiés.  Il  rappelle  aussi  les  traits  essentiels  de  cette  affection  avant 
aborder  l’étude  d’une  observation  personnelle.  Dans  cette  observation,  il  s’agit 
une  paralysie  bilatérale  as.sociée  à  une  paralysie  de  la  VI®  paire  et  à  une  atteinte  du 
'•''ijumeau  moteur.  Il  existe  en  outre  un  pied-bot  bilatéral.  G.  L. 

^AY  (Etienne).  Néphrite  chronique  et  paralysie  faciale.  Bull,  el  Mém.  de  la 
Société  médicale  des  h'ipilaux  de  Paris,  3“  série,  46®  année,  n»  18,  2  juin  1930,  p.  915- 

G.  L. 

Lieux  observations  de  paralysie  faciale  de  type  périphérique  survenue  au  cours  d’une 
'JfLhrile  chronique.  Dans  l’un  de  ces  deux  cas,  il  s’est  agi  d’une  paralysie  faciale  réci- 
ante  à  quatre  reprises  qui  a  évolué  en  même  temps  qu’une  néphrite  hypertensive 
azotémique  à  marche  rapide  chez  un  sujet  jeune  antérieurement  bien  portant.  La 
nière  crise  faciale  s’est  accompagnée  d’une  aggravation  foudroyante  des  accidents 
aux.  L’auteur  envisage  les  diverses  pathogénies  que  l’on  peut  invocjucr  en  présence 
ces  faits. 


L^NIER-VINARD  et  PUECH  (P.).  Néphrite  chronique  et  paralysie  faciale. 

J^ull.  el  Mém.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3®  série,  40®  année,  n’  20, 
juin  19.30,  p.  977-980. 


](,g^  Pcopos  de  faits  cliniques  analogues  rapportés  antéricurcmentpar  Etienne  May^ 
auteurs  exposent  une  observation  anatomo-clinique  dans  laquelle  coexistait  une 
P  rite  chronique  albumineuse,  hypertensive,  u  démateuse  et  azotémique  avec  une 
''®*ysie  faciale  droite.  Celle-ci  était  survenue  à  la  suite  d’un  redoublement  de  dou- 
^^urs  fronto-temporales.  L’autopsie  a  permis  de  constater  qu’il  n’existait  aucune 
bulbaire  au  niveau  des  noyaux  du  facial,  mais  les  coupes  de  la  portion  intra- 
s'if  facial  faites  après  décalcification  du  rocher  ont  montré  qu’une  hémorragie 


®’ét,ait 

«Ucune 


produite  dans  le  canal  osseux  du  nerf  facial  et  que,  d’autre  part,  il  n’existait 
trace  d’inflammation. 
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lOn  confrontant  ees  constatations  anatomiques  avec  l’histoire  clinique  du  malade, 
les  auteurs  insistent  sur  ce  fait  que,  l’hémorragie  intrapétreuse  qui  explique  complète¬ 
ment  l’apparition  d’une  paralysie  faciale  périphérique  au  cours  de  cette  néphrite^ 
fait  partie  d’une  disposition  générale  aux  hémorragies  qui  s’était  encore  manifestée 
au  niveau  de  la  conjonctive  et  de  la  muqueuse  nasale.  Ils  en  concluent  que  la  paralysie 
faciale  au  cours  de  la  néphrite  chronique  n’est  pas  due  à  une  infection  primitive  ou 
surajoutée,  mais  est  la  conséciuence  d’un  processus  hémorragique  local  par  rupture 
vasculaire  analogue  ù  celui  qui  se  produit  avec  une  fréquence  beaucoup  plus  grande 
au  niveau  des  fosses  nasales,  de  la  rétine  et  du  cerveau.  G.  L. 

LISI  (De).  Les  complications  nerveuses  périphériques  de  la  leucémie  (Sulla 

complicazioni  nervose  periferiche  delle  leucemio).  Rivisla  di  Neurologia,  an  Hi 
faso.  G,  p.  401-474,  décembre  1929. 

Dans  un  cas  de  leucémie  lymphoïde  aiguë  on  peut  constater  une  anesthésie  bilaté' 
raie  dans  le  territoire  du  rameau  mentonnier  du  trijumeau  et  une  paralysie  unilatérale 
d’abord,  puis  bilatérale  de  l’hypoglosse. 

A  propos  do  cette  observation  et  des  cas  analogues  antérieurement  publiés,  l’auteur 
insiste  sur  la  fréquence  relative  et  l’importance  des  complications  nerveuse»  de 
leucémie,  particulièrement  dans  le  territoire  des  nerfs  crânions.  ^  ^ 

MORI  (Luigi).  Un  cas  d’odontomalacie  généralisée  au  cours  du  parkinsonisme’ 
postencéphalitique  (Su  di  un  caso  di  malacia  dentaria  in  parkinsoniano  postence- 
falitico).  Annali  deU’Ospedule  Psichialrico  provinciale  in  Perugia,  an  XXII,  p.  107- 
113,  janvier-décembre  1923. 

Dans  ce  cas  de  parkinsonisme  postencéphalitique  étaient  survenues  des  caries  den* 
taires  au  niveau  de  toutes  les  dents,  qui  étaient  peu  è  peu  détruites,  alors  que  l’ état* 
dentaire  avait  été  parfait  jusqu’à  la  maladie.  1, 'auteur  donne  la  descriptioncomplète' 
do  cette  symptomatologie  et  ])ense  qu’il  s’agit  d’une  lésion  nucléaire  du  trijumeau^ 

G.  L. 

POLYNÉVRITES  ET  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

ESTOR  et  LAFOURCADE  (M>'").  Troubles  trophiques  graves  du  pied  droi^ 
consécutifs  à  une  section  du  nerf  sciatique  par  plaie  de  guerre.  SocU^^ 

des  Sciences  médicales  cl  biologiques  de  Monlpellier,  XI»  année,  n»  1,  p.  27-32,  jan¬ 
vier  1930. 

Observation  d’un  ancien  blessé  de  guerre  chez  lequel  une  balle  en  séton  avait sectionh'^ 
le  sciatique  droit,  section  à  la  suite  de  laquelle  les  troubles  trophiques  sont  devenu» 
tellement  graves,  qu’ils  ont  nécessité  l’amputation  du  pied. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  fréquence  de  l’intensité  des  troubles  tro[)hiques  consé¬ 
cutifs  aux  sections  du  sciatique.  G.  L. 

RAMOND  (Louis).  Cachexie  cancéreuse  et  paralysie  des  membres  supérieuf*" 

Presse  médicale,  an  XX.XVIII,  n»  10,  p.  15.o,  1»'  février  1930.  i 

Observation  d’une  malade  de  49  ans  qui  présente  une  paralysie  des  deux  mernin’®®’ 
supérieurs  au  cours  d’une  cachexie  cancéreuse,  d’origine  utérine  et  abdominale  P®® 
métastase  péritonéale. 
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L  auteur  discute  la  cause  de  eette  paralysie,  il  élimine  l’hypothèse  d’une  métastase 
rachidienne,  cetle  de  l’existence  d’un  syndrome  neuro-anémique  et  se  rallie  au  dia-- 
aostic  de  polynévrite  d’origine  cancéreuse,  malgré  l’absence  de  troubles  objectifs  de 
'a  sensibilité,  et  la  conservation  des  réflexes  tendineux.  G.  L. 


LAGEZE  (P.).  La  sciatique.  Etude  anatomo-clinique  et  diagnostic. 

Gazette  des  llnpitaux,  an  CIII,  n’  10,  p.  lGl-170,  l'”'  février  1030. 

Dans  cette  revue  générale,  après  avoir  envisagé  l’historique'  de  l'a  question,  l’au- 
teur  étudie  les  formes  anatomiques  de  la  sciatique,  puis  passe  à  l’étude  clinique  du 
ayndronie.  Il  décrit  minutieusement  la  séméiologie  de  la  sciatique,  ses  diverses  formes 
'^'iniques,  et  termine  par  un  chapitre  très  important  de  diagnostic. 

G.  L. 


^RINESCO  (G.)  et  DRAGANESGU  (State).  Contribution  à  l’étude  des  né- 
^ites  infectieuses  primaires  (Beitriige  zum  Studium  der  primaren  infektiOsen 
diffusen  Neuritiden).  Deutsche  ZeilschriH  (ür  Nervenheitknnde,  vol.  CXII,  Hett,  1  6is, 
P-  44-74,  1030, 


Dans  le  groupe  des  polynévrites  infectieuses  primitives,  il  existe  une  série  de  cas 
se  caractérisent  cliniquement  par  des  troubles  névritiques  avec  manifestations 
^^''Slio-radiculaircs  qui  s’accompagnent  de  signes  d’irritation  méningée,  et  se  tra- 
’^'sent  en  particulier  par  une  dissociation  albumino-cytologique. 

^  Ces  formes  de  polynévrites  ont  été  décrites  comme  des  radiculo-nôvrites,  comme 
^  phénomènes  d’ataxie  aiguë,  comme  des  formes  périphériques  d’encéphalite  épidé- 
etc...  Elles  sont  probablement  à  englober  dans  le  groupe  des  infections  à  ultra- 
“■us  neurotrope. 

point  do  vue  histo-pathologiquo,  elles  se  traduisent  par  un  processus  inflamma- 
''6  diffus  qui  s’étend  è  tout  le  système  nerveux  central  et  périphérique.  Quand  les 
ons  atteignent  le  cerveau  on  constate  aussi  des  manifestations  pathologiques  tra'- 
sant  cet  ordre  de  lésions.  Selon  l’intensité  et  la  topographie  des  lésions  inflamma' 
h  on  peut  observer  une  série  de  formes  cliniques  variables,  depuis  les  polyné- 


4oires,  c 


polyradiculo-névrites  i 


J  système  nerveux  central  et  péri- 
dernier,  les  rapproche  dans  une  cer- 
de  septinévrites  a 


à  faible  réaction  du  côté  liquide,  jusqu' 

teinte  cérébrale. 

Da  propagation  du  processus  inflammatoire 
Phérique^ 

taine  n 

®*ierchos  expérimentales 
faits  cli 

système  nerveux  central, 
auteurs  pensent  que  des  recherches  ultérieures,  cliniques,  bactériologiques 
®Pathologi(]ues  parviendront  à  isoler  ce  groupe  de  polynévrites  infectieuses. 


avec  une  prédilection  marquée  pour  c* 
mesure  de  ce  que  l’on  a  décrit  sous  le  noi 

imal.  Les  données  expérimentales  et  anatomiques  et 
liques  montrent  que  certains  virus  neurotropes  peuvent  se  propager  le 
voies  nerveuses  et  ainsi  plus  ou  moins  atteindre  certains  segments  ou  même 


DElla  (Luigi).  Un  cas  clinique  de  rigidité  articulaire  radio-carpienne 
'  fa'acture  et  luxation  concomitantes.  Paralysie  radiale.  Parésie  du  mé- 
®  et  du  cubital  (Su  dl  un  caso  clinico  di  rigidita  articolare  radiocarpica  per 
ture  e  lussazioni  ooncomitanti.  Paralisi  del  radiale.  Parcsi  dcl  mediano  e  cubi- 
Annali  di  Nevrolof/ia,  an  XLIII,  n'  4,  p.  147-104,  juillet-août  1929. 
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JANBON,  JARRY  (R.)  et  HENRIET  (P.).  Main  d’Aran-Duchenne  consécutive 
à  une  maladie  ourlienne.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et  biolofjiqaes 
de  Monlpcllier,  an  X,  fasc.  6,  p.  261-207,  juin  1929. 

Il  s’agit  d’oreillons  survenus  chez  un  homme  de  21  ans. 

L’affection  a  présenté  une  rechute  et  une  localisation  génitale.  II  a  existé  en  outre 
une  adénopathie  régionale  qui  a  persisté  après  disparition  de  la  tuméfaction  paroti¬ 
dienne.  Mais  surtout  cinq  semaines  après  le  début,  surviennentdes  troubles  moteurs  et 
trophiques  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  et  ces  troubles  s’accompagnent  d’un 
syndrome  de  Claude  Bernard-Horner.  La  ponction  lombaire  a  révélé  l’existence  d’une 
légère  lymphocytose  avec  une  très  légère  hyporglycorachie. 

Les  auteurs  discutent  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  ces  troubles.  G.  L. 

DUPOUY  (A.),  COURTOIS  et  RICHARD  (H.).  Polynévrite  à  type  monoplè' 
gique  avec  syndrome  de  Korsakoff  chez  un  alcoolique  psoriasique.  Bullelih 
de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  n»»  8-9,  p.  145,  novembre-décembre  1939. 

.Malade  de  42  ans,  qui  présente  une  psychose  polynévritique  de  Korsakoff,  mais 
chez  lequel  l’atteinte  névritique  ne  s’est  manifesté  qu’au  niveau  du  membre  inférieuf 
gauche.  Les  auteurs  invoquent,  comme  facteur  étiologique  de  cette  polynévrite  éleC' 
tivc,  au  niveau  d’un  seul  membre,  à  côté  de  l’alcool,  le  rôle  possible  du  psoriasis  et  de 
la  tuberculose.  G.  L. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


COURTOIS  (A.).  Sur  certaines  modifications  du  liquide  céphalo-rachidi®® 

dans  la  confusion  mentetle,  la  démence  précoce,  la  dépression  mélancoliq^^' 

Annales  médico-psiichotoniqiies,  an  LXXXVII,  ri"  3,  p.  218-240,  octobre  1929. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de  jisychoses  montf* 
que  les  altérations  do  ce  lirpiide  sont  [iliis  fréquentes  qu’on  no  le  croit,  en  particuli*^ 
dans  la  confusion  mentale,  la  démence  précoce,  la  mélancolie  anxieuse.  Dans  des  es* 
de  confusion  mentale  et  de  démence  précoce,  on  a  observé  une  réaction  lymphocyt^il® 
chez  7  malades  sur  19,  tandis  que  le  taux  des  lymphocytes  ne  s’est  montré  élevé  qu’uE® 
fois  sur  11  cas  de  dépression  mélancoli(|ue  ;  cette  lymphocytose  s’accompagnait  d’uf* 
hyporaibuminosc  et  la  réaction  de  Paiidy  était  positive. 

La  réaction  do  Woichbrodt  s’est  montrée  aussi  fréquemment  positive  dans  les 
premières  affections,  tandis  qu’elle  est  rarement  positive  dans  la  dépression  mêlai*®® 
liquo,  où  il  n’y  a  pas  de  lymphocytose  maluré  l’hyperalbuminose  fréquente.  ^ 

Toutes  ces  modifications  du  iiquide  cépliaio-rachidien  ajiparaissent  précocement® 
disparaissent  rapidement.  G.  L. 

DUPOUY  (R.)  et  CHATAGNON  (P.).  Le  joueur.  Esquiese  psychologi<l"*' 

Annales  médico-psi/choloqiqnes,  an  LXX.KVII,  n'  2,  juillet  1929,  p.  102-112. 

Le  vrai  joueur  est  an  érn  itif  sy  lématisé  et  cet  acc  qiarement  de  la  personnalité 
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la  passion  du  jeu  entraîne  l’égoïsme  et  l’amoralité  du  joueur.  Il  joue  pour  goûter  le 
choc  émotif.  Il  Jressemble  en  cela  au  toxicomane  qui  ne  désire  plus  que  la  sensa¬ 
tion  procurée  par  sa  drogue  favorite.  Dans  les  deux  ordres  d’individus,  d’ailleurs, 
on  constate  la  même  amoralité,  les  mêmes  délits,  la  même  hérédité.  G.  L. 

D’HOLLANDER,  de  GREEE  et  ROUVROY  (Ch.  )  (de  Louvain).  Les  pésions 
cérébrales  dans  la  démence  précoce.  Journal  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie, 
an  XXIX,  n"  12,  p.  643-661,  décembre  1929. 

Les  lésions  observées  dans  la  démence  précoce  affectent  tout  l’ensemble  du  cerveau, 
hon  seulement  l’écorce  cérébrale  et  la  substance  blanche,  mais  les  ganglions  de  la  base, 
les  couches  optiques,  le  bulbe  et  le  cervelet. 

La  fonte  des  éléments  nobles  et  la  prolifération  névroglique  confirment  les  descrip¬ 
tions  antérieures,  mais  en  outre  l’auteur  signale  la  présense  d’une  hyperplasie  inflam- 
caatoire  au  niveau  des  méninges  et  des  vaisseaux,  il  a  pu  constater  même  de  véri* 
tables  manchons  périvasculaires  constitués  par  les  éléments  lymphoïdes.  Ces  lésions 
ocraient  vraisemblablement  en  relation  avec  la  démence  précoce,  indépendamment 
hos  influences  incidentes  que  l’on  peut  invoquer  pour  les  expliquer  au  moins  par¬ 
tiellement.  G.  L. 

^ERlV[eYLEN(G.).  Le  problème  psycho-pathologique  des  hallucinations.  Journal 
-  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  XXIX,  n'  12,  p.  662-687,  décembre  1929. 

L  existe  chez  les  malades  mentaux  un  état  particulier  de  régression  .psychique  qui 
ramène  à  des  stades  intérieurs  d’évolution,  et  qui  est  désigné  par  l’auteur  sous  le 
hom  d’état  catathymique.  Les  éléments  principaux  de  cet  état  seraient  la 
■■éversion  de  la  formule  psychique  (il  faut  entendre  par  là  le  remplacement  ou  l’asser- 
''issement  de  la  pensée  spéculative  par  la  pensée  affective)  ;  ensuite  la  polarisation 
he  la  pensée  affective  qui  est  constituée  par  une  inadaptation  progressive  au  monde 
extérieur,  enfin  la  projection  extérieure  de  cette  pensée  affective  qui,  au  lieu  de 
®  alimenter  des  apports  extérieurs,  tend  au  contraire  à  projeter  au  delmrs  les  cons- 
^■■uctions  qui  lui  sont  propres  et  qui  sont  bâties  sur  un  mode  affectif. 

Ces  divers  éléments  sont  alors  utilisés  par  le  malade  à  l’édification  de  l’hallucina- 
ù  cause  d’une  disposition  individuelle,  particulière  dont  les  éléments  restent 
®onime  toute  assez  mystérieux.  G.  L. 

^'OUREVITCH  (de  Moscou).  Sur  la  conception  biologique  des  psychopathies 

Encéphale,  an  XXIV,  n"  8,  p.  713-723,  septembre-octobre  1929. 

Une  étude  détaillée  de  la  personnalité  et  des  rapports  entre  son  hérédité,  sa  complexion 
®°fnatique,  sa  motricité  et  ses  facultés  mentales  permet,  dès  à  présent,  de  donner  un 
B^oupement  des  psychopathes  fondé  sur  des  données  biologiques.  On  peut  ainsi  dé¬ 
crire  ; 

^  Lne  psychopathie  schizoïde,  caractérisée  par  sa  parenté  clinique  et  héréditaire  avec 
schizophrénie  ;  la  psychopathie  cycloïde,  caractérisée  par  sa  parenté  avec  la 
psychose  maniaque  dépressive  ;  la  psychopathie  épileptoïde,  qui  s’apparente  à 
cpilepsie,  et  enfin  la  psychopathie  hystéroïde,  dans  laquelle  on  retrouve  les  carac- 
‘'■'cs  cliniques  et  héréditaires  de  l’hystérie.  G.  L. 

'^apgras  et  VIE  (J.).  Délire  imaginatif  et  métabolique  au  cours  d’une  para¬ 
lysie  générale  atypique.  Bulletin  de  la  Société  cliniyue  de  Médecine  inenlate,  n  “8-0, 
P-  140,  novembre-décembre  1929. 
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II  s’a"il  d’une  malade  de  51  ans,  utteinto  d’une  paralysie  générale  atypique,  de 
.forme  périodio[ue,  chez  laquelle  s’est  dévelop[)é  progressivement,  au  cours  d’aCcèS 
■siieoessirs,  d’eupliorlo  ou  do  dépression,  un  délire  d’imagination  relativement  fW* 
■qui  a  entraîné  une  moeonnaissance  systématique  de  la  vie  antérieure.  Les  auteurs 
insistent  sur  les  iioints  suivants  :  il  s’agit  d’une  paralysie  générale  atypicjue,  puisque 
la  séméiolugie  et  l’évolution  de  l’arfeetion  no  sont  pas  classiques  ;  11  s’agit,  en  outrS' 
d’un  délire  d’imagination  puis(|uc,  malgré  quelques  apparences  hallucinatoires,  le 
malade  n’a  pas  d’hallucination  à  proprement  parler.  G.  L. 

ALEXANDER  (M.)elVERMEYLEN  (G.).  Ebriété  mentale,  .hnirnnl  de  Neurologie 
el  de  Psijchiidrie,  vol.  .X.XX,  n"  3,  [).  Hd-HS,  mars  11)30. 
Observation  d’un  cas  d’alcoolisme  chronique  chez  un  homme  do  50  ans,  d’allure 
.atypi([ue  par  l’association  do  ses  manifestations  cutatoniques  et  maniarjues. 

G.  L. 

■JOHANN  SUSMANN  GALANT.  Quelques  phénomènes  rares  chez  des  dé¬ 
ments  précoces  (llebcr  seltcn  vorkommende  Phânomen  bei  Dementia-praccox- 
Kranken).  Forschrilie  der  Medizin,  18=  année,  n"  G,  p.  223,  mars  1930. 

L’auteur  met  un  évidence  certains  symptômes  r[u’il  a  pu  observer,  e.xcoptionnelle- 
ment,  chez  des  malades  atteints  de  démence  précoce.  Il  signale  ainsi,  successiveiïienti 
le  grincement  de  dents,  le  phénomène  de  l’oreiller  psychique,  l’astasie-abasie  calato- 
nique  (il  entend  par  là  le  fait  que  le  malade  ne  marchait  plus  normalement  mais  ram¬ 
pait  sur  le  dôs  en  se  servant  des  jambes  fléchies  et  des  brus  allongés  i)our  avancer)) 
l’étirage  stéréotypé  do  fils,  des  parésies  hystériques  avec  catatonie,  et  dos  contrâc- 
•lures  ca  ta  toniques. 

Il  envisage  enfin  ce  qu’il  désigne  sous  le  nom  do  réflexes  régressifs  qui  sont,  selon  lui) 
une  série  de  réflexes  habituels  au  nourrisson  et  que  l’on  voit  réapparaître  chez  ceS 
rnalades-là.  Parmi  ceux-ci,  il  insiste  tout  particulièrement  sur  la  parorexie,  ou  tendance 
(his  déments  précoces  à  porter  tous  les  objets  à  la  bouche.  G.  L- 

TITECA  (R.).  La  rééducation  des  déséquilibrés  du  sens  moral.  Journal 
Neurologie  cl  de  Psgcliiidrie,  vol.  .XX.X,  n®  3,  p.  129-144,  mars  193  . 

GUILLOTTA  (S.).  Exploration  de  la  fonction  hépatique  chez  les  déments  ^ 
chez  les  déments  précoces  { Lsphn-aziono  délia  funzionulita  ejjutica  negli  ament* 
O  noi  démenti  precoci).  Itiiiislu  di  Palologia  neruose  c  mentale,  vol.  XX.XIV,8”annéé) 
fasc.  G,  p.  852-H82,  mars  193U. 

.CURZIO  UGURGIERI.  Etat  de  la  bilirubinhémio  dnas  la  démence  et  dan® 
d’autres  maladies  mentales  (Cornportamento  délia  bilirubinemia  nell’  amenza 
in  altra  rnalattie  mcniali).  Rivisla  di  Palologia  neruose  e  mentale,  vol.  XXXI'^' 
8“  année,  fuse.  G,  mars  193U. 

MOLHANT  (M.)  (de  nriixolles).  L'hypertension  artérielle  essentielle.  Sa  patli<*' 
génie,  son  traitement  et  ses  répercussions  cérébrales.  Le  Scalpel,  fi® 

23  mars  1929. 

LAGRIFFE  (L.)  et  SENGES  (N.).  Un  cas  de  simulation  prolongée  de  trouai®® 
mentaux  (quinze  mois  ;  novembre  1920  à  janvier  1922).  Annales  médic»' 
psgchologiqucs,  an  LXX.XVII,  n®"  1,  2,  3,  p.  333, 127  et  241,  avril,  juillet  et  octoh'’^ 
1929. 
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THÉRAPEUTIQUE 


TINEL  (J.).  Syndrome  hallucinatoire  de  persécution  et  d'influence.  Guérison 
par  traitement  salicylé  et  arsenical.  Passage  successif  de  l’hallucination 
à  l’hallucinose,  puis  de  l'hallucinose  au  mentisme  et  du  mentisme  à  l’état 
normal.  Encéphale,  an  XXIV,  n"  8,  p.  700-712,  septembre-octobre  1929. 

11  s’agit  d’une  observation  qui  met  en  évidence  un  syndrome  classique  d’auto- 
Watisme  mental  avec  hallucinations  de  divers  ordres,  délire  d’influence  et  do  per¬ 
sécution.  Un  traitement  par  le  salicylatc  de  soude  et  le  novarsénobenzol  paraît  avoir 
amené  la  guérison. 

L’auteur  insiste  longuement  sur  le  fait  que  se  sont  succédé  chez  cette  malade,  au 
■aours  de  la  régression  observée  do.5  hallucinations,  des  phénomènes  d’hallucinose  et 
anfin  des  phénomènes  de  mentisme. 

Cos  trois  manifestations  de  l’automatisme  mental  révéleraient  une  libération  des 
■Centres  psychiques  intérieurs  et  une  exaltation  fonctionnelle  de  ces  centres  libérés. 

G.  L. 


PETIT-DUTAILLIS  (D.)  et  LCEVY  (Georges).  Un  cas  de  névralgie  faciale 
traité  par  neurotomie  juxta-protubérantielle  (méthode  de  Dandy).  Résultat 
récent.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Chirurgie,  t.  LV,  n"  31, 
P- 1254-12.32,  20  novembre  1929. 

Les  auteurs  préconisent  la  voie  d’abord  occipitale  pour  parvenir  à  la  racine  du  tri¬ 
jumeau.  Ils  estiment  que  cotte  voie  donne  plus  do  jour  que  la  voie  temporale,  et  que, 
'j’autre  part,  la  section  de  la'raoine  sensitive  se  fait  avec  plus  do  sécurité  et  moins  de 
danger  vis-à-vis  de  la  racine  motrice.  Le  reproche  que  l’on  peut  faire  à  cette  interven- 
^■mn  est  d’employer  la  voie  intradurale,  mais  les  auteurs  estiment  que  la  chirurgie  des 
centres  nerveux  a  tait  assez  de  progrès  pour  que  ce  danger  soit  moins  grand.  Selon 
®ux,  l’avantage  de  cette  méthode  est  do  permettre,  grâce  à  une  section  partielle,  d’oh- 
tenir  la  cessation  complète  des  douleurs  spontanées,  la  disparition  des  crises  paroxys- 
*’*'lues  tout  eu  conservant  au  malade  une  sensibilité  à  peu  près  normale  du  côté  opéré. 
Ls  estiment  ([u’il  y  a  là  un  réel  i)rogrès  vis-à-vis  de  l’hémianesthésie  do  la  face  et  de 
^anesthésie  des  muqueuses  à  laquelle  aboutit  la  neurotomie  rétro-gassérienne  par 
temporale.  G.  L. 

^UILLAIN  (Georges)  et  PÉRON  (N.).  Les  résultats  de  la  malariathérapie 
chez  les  paralytiques  généraux  à  la  Clinique  des  mal  adies  nerveuses  de  la 
Salpêtrière.  Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine,  an  XGIII,  m  39,  p.  538-545, 
3  décembre  1929. 

Les  auteurs  estiment  que  le  traitement  par  la  malariathérapie  a  paru  sans  action 
dans  28,07  %  dos  cas.  Le  traitement  a  amené  une  amélioration  nette  de  l’état  phy- 
®'<ïue  et  mental  dans  24,50  %  des  cas.  Cette  amélioration  comporte  tous  les  degrés 
depuis  une  rémission  simple  jusqu’à  une  guérison  apparente. 

Dans  35  %  des  cas  le  traitement  a  amélioré  l’état  physique  mais  n’a  pas  améliore 
état  mental.  Par  contre  celui-ci  est  resté  stationnaire  à  la  suite  du  traitement.  La 
■dortalité  a  été,selon  ces  auteur,  de  7,01  %.  Les  auteurs  estiment  que  la  malariathé- 
peut  être  appliquée  en  cure  libre  en  dcliors  des  services  desalicnés  internés,  au 
'*'oins  en  ce  qui  concerhe  certaines  formes  ciinicpies  assez  fréquentes  de  la  paralysie 
générale.  Les  auteurs  concluent  que  cette  tiiérapeutiquo  de  la  paralysie  générale  réalise 
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un  progrès  incontestable  et  donne  des  résultats  que  les  traitements  spécifiques  ne 
donnaient  pas.  G.  L. 

CHAVANY  (J.-A.)  et  DESOILLE  (Henri).  Le  traitement  de  la  syringomyélie. 

Journ.  de  Méd.  et  de  Chirurgie  pratiques,  25  mars  1928. 

Les  auteurs  ont  réglé  leur  technique  radiothérapique  sur  dos  données  précises, 
anatomo-pathologiques. 

La  cavité  syringomyélique  résulte  de  la  fonte  centrale  d’une  néotransformation 
intramédullaire.  Mais  le  processus  de  néoformation  dépasse  largement  en  haut  et  en 
bas  les  limites  de  la  cavité.  C’est  pourquoi  Chav...  et  H.  D...  ne  se  contentent  pas  d’ir¬ 
radier  la  zone  que  les  symptômes  cliniques  permettent  d’identifier  comme  malade, 
mais  traitent  aussi  les  segments  médullaires  sus  et  sous-jacents  souvent  muets 
cliniquement  mais  déjà  atteints  anatomiquement, 

L’examen  histologique  montre,  d’autre  part,  qu’il  s’agit  plus  de  gliose  que  do  glio* 
matose  car  l’abondance  des  fibrilles  névrogliques  contraste  avec  la  pauvreté  en  cellules 
du  tissu.  La  néoformation  s’apparente  donc  à  certains  phénomènes  inflammatoires 
banaux  et  l’on  comprend  qu’elle  puisse  être  très  sensible  môme  à  des  doses  très  faibles 
de  rayons,  contrairement  aux  gliomes  diffus  de  la  moelle. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  méthodes  employées  dans  les  différents  services,  les 
auteurs  préconisent  celle  qu’ils  ont  mise  au  point  grâce  à  l’anatomie  pathologique  et 
qui  est  appliquée  par  Chavany  dans  le  service  de  Zimmern  à  l’Institut  municipal. 

Hayonnernent  moyen  pénétrant  (étincelle  de  20  à  25  cm.  et  filtration  sur 
5  mm.  d’aluminium).  2  champs  cervicaux  postéro-latéraux  droit  et  gauche,  400  B 
(24)  par  champ.  Une  séance  par  champ,  à  2  jours  d’intervalle  toutes  les  semaines  pen¬ 
dant  10  semaines.  1  semaine  sur  2  une  irradiation  supplémentaire  de  800  R  sur  la  région 
indemne  cliniquement  mais  vraisemblablement  déjà  atteinte  par  la  gliose,  10  semaines 
de  repos  puis  reprise. 

Le  résultat  dépend  de  la  précocité  du  traitement: il  faut  agir  avant  qu’apparaisse  la 
paralysie  des  membres  inférieurs  :  on  observe  la  rétrocession  des  synqitômos  moteurs 
sensitifs  et  trophiiiucs.  Dans  les  cas  les  moins  bons  on  jixe  du  moins  la  maladie. 

MARCHAND.  Présentation  do  paradytiques  générales  traitées  avec  succès 
parle  stovarsol  sodique.  liullclin  de  la  Société  diniquede  Médecine  mentale, n”’  8-9, 
p.  135,  novembre-décembre  1929. 

L’auteur  a  soumis  au  seul  traitement  par  le  stovarsol  douze  femmes  atteintes  de 
paralysie  générale  ;  toutes  les  fois  que  le  traitement  a  eu  un  résultat  heureux  sur  l'état 
mental,  l’amélioration  s’est  faite  au  cours  do  la  première  série  d’injections  do  stovarsoh 
Chez  toutes  les  malades,  en  état  de  rémission,  les  réactions  immorales  ont  suivi  des 
modifications  parallèles,  les  rapproehant  de  la  formule  normale.  Chez  une  malade, 
dont  le  syndrome  i)aralytique  est  stabilisé  depuis  deux  ans,  on  constate  les  mômes 
modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  que  chez  les  malades  en  état  do  rémission. 

Les  réactions  do  Wassermann  et  de  Meinicke  dans  le  sang  n’ont  suivi  aucune  réduc¬ 
tion,  elles  sont  restées  positives. 

Parmi  les  symptômes  neurologiques,  qui  ont  suivi  une  régression  nette,  il  y  a  lieh 
de  citer  ;  l’embarras  de  la  parole  et  l’exagération  dos  réflexes.  Le  signe  d’Argyll  n'a 
subi  aucune  modification.  U.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


LA  FORME  CÉRÉBELLO-SPASMODIQUE 
DE  DÉBUT  DES  TUMEURS 
DE  LA  MOELLE  CERVICALE  HAUTE 


(u'o.ifus  CUIIJ.AIX,  Iv;m  lîl-nîTliANI)  cl  Ibiymoiul  (iAHCIX 


Dans  la 

médiillain's,  les  si<r,H's  l,ra. luis, -11:1.  ruilciiilc  des  voies 
l'JriL  1(!  pluj^  soiiveni,  l|(■^alll,.  J. os  lésions  iiii|)orl  ani  es  des  l'aiseeaiix  eérébel- 
i[n(;  nous  r(W’èleid.  les  examens  anal-ondi|'nes  laisseraieni  |)oni'laiil. 
'’a|)p(j,s(n-  l’adjonel  ion  d’nn  eorlèet'  de  signes  eéMadielleiix  aux  silènes  de 
^'aio  spasmodique  ;  r.‘Npéi  ienee  elini((n(‘  prouve  eependaid  la  lareLé 
'='‘'•1-0  éveninalilé. 

*'liarles  b’oix  (I).  dans  son  ra|iporl.  sur  les  eompressions  iinalidlairi's, 
^'al.ail,  l.rès  jnslemeid.  celle  alisenee  d'exl  l'i'iorisal  ion  elini(|'ne  des  signes 
deficil,  d((  la  l'oiii  lion  eérélKdlense  dans  les  compressions.  Il  éerivail  : 

*  J^a  eoordimil  ion  |>arail.  en  vénérai  peu  I  r'onidée.  Le  I  ype  eeréhellenx  esl, 

coid.rairernenL  à  ce  (pd  se  voil  dans  la  syphilis.  Les  h'sions  dée-é- 
"'■'•alives  des  faisceanx  eé'rélielleux  soni  ee|}endanl  anal omiipienn'id. 
'-videnlaîs.  H  esl,  pivdialde  (pie  les  s\ mpl  innes  eori'espondanl  s  sonI- mas- 
'[Uijs  par  la  l'aililesso  el.  la  spasmodieiL''  des  memlires  inlVnieurs.  Aussi 
l"!Ul, -ondes  voir  réa|iparaîl  re  apri'^s  améliorai  ion,  eomiiK'  dans  un  cas  de 
'JJ'iienr  jjnxl  a-im’alullaire  op(''r('‘e  ndaLé:  par  .M.  (lendron  dans  sa  Ihèsm 

*  '0stc(;  même  dijl'ieil,  de  la  l'onelion  e('‘i  l'dielhmse  ipii  cause  vraisemhla- 
^leiiieid,  l’asi.asie-ahasie  avec  I  rouille  de  r(’‘(pulilire,  hors  de  |iro|iorliou 

rinlensilé  delà  paraph'-ie  ifue  pivseul  enl.  < 


(Cl  iiri's  nié  an  ( 

lllé.'î,  I,  p.  (il:i. 


ET 


•l'.io  clioiici'S  (u  iLi.MW  /r.i.v  jiKirin.wii  irr  h.wmoM)  cAiiciy 

(jli.  A.  (  I  ),  iliins  snn  iinporlanl  c  iiiDnii^riipliii'  sur  les  linncurs 

inédullnircs,  ('‘cril.  ;iii  siijcl  dr  l;i  S(''iiiiij|(i”'ir  des  l-iiini'iiis  ciTvicidi'S  liauLo.s  : 

«  Si^rns  rid’i'ralilc  1.0  (■(■ridiidlfir  disi  iirliarna^  aro  vorv  iiidVoqucnl .  Nys- 
l  a^nnus  was  |)i'i‘S(oil  in  I  \vo  jialirids  of  rny  srrii^s.  n 

Xrnis  l’a  |j[)orLoiJS  ici  iino  rjhsciA  al  ion  anal.oino-idiniifnc  <li!  I.uthoiii'  mé- 
dnllairu  di'  la  i’(''L’'ion  rcrviralo  liaidn  (fni  lira  son  iti’incipal  inirTi'd  do  la 
jiixl  aposil.ion  (diniifno  dos  sifriios  (•.(■n'diolloiix  aux  signas  spasinodiifiios, 
l'i'alisanl.  |)ondanl,  pins  d’iin  an  un  laldoan  rr'r('d)ollo-spasino(li(pn'  id’unc 
l,(dl(;  noLl.oL(i  (fuo  le  dia^'iioslio  do  s(d('Toso  on  phofijos  a  j)n  pai'ailro  vj'ai- 
sond)lal)l(t  ponda  ni  ([iiohfno  loni|is.  l/adjoindion  d<!  po'os  Irouhlos  sonsi- 
l.il’s  ol)j(n;,l  ils,  les  rosidlals  do  la  poindion  lonibairo  inoniraid.  ni/o  dissooia- 
l.njii  albntnino-oyl,olo^,d([iio  poi  tnii'(nd.  d'aillonrs  do  |ionsor  à  l’oxisl  (.■no'' 
d’uiio  (•onijirossion  nnalidlaii'o  ipio  l’oxolnl  ion  i  liniifiio  nll.('■rionro,  ooinnin 
los  cxanions  anaLonii(fnos,  do\aionl  Inmilôl  vid’irior. 

CoLLo  anoniali(^  dans  l’oxl  (iriorisal ion  (dinnfno  (li'ilt'biil  do  cid.l.o  Lnineur 
modnilaiix!  iinn-il.o,  (.Toyons-nous.  d'ôi  ro  siiftiab'o.  Il  oxisl.i^  iino,  l'oi'iiio  céro- 
liollo  -spasniodi(pio  do  d('d)nl,  do  oorl  ai tn.’s  coin  jn-ossions  irn’alnllaii'os  liaidcs. 

Par  aillonrs  l’ôl  ndo  anal  oini(fno  l.iro  nn  aiil.ro  inh'i'ôL  do  la  (•onsl  ala- 
lion  d’nin'  laryn'  cavilii  syi'iny-oniyi’'li(pio  on  roynii'il  do,  ocllo  in'‘0|dasio  (a 
la  l'ois  0x1, ra  o|,  inl.raini'alnllairo).  l'onio  (pd  di'diordo  on  liani  ol,  on  lias  IcS 
liniilcs  do  la  I  mnonr.  (i'osi  là  nn  oxomplo  l  ypiifiio  dans  la  r('‘)^'ion  oorvicîdr 
liaul.o  do  oos  l,nnioni-s  inralidlaii'os  assooir'os  :i  nn  ]iroc,ossiis  syrin^nniiyé' 
liipio,  ifno  .M ,  .lonosoo  (2i  a  ('d  ndii'‘os  |■('•oonlnlonl  dans  sa  I  lioso  inaiionralo  a 
la  (iliniqno  do  la  Salpôl  rioi’o. 

Los  doux  l'ornialions  pal  liolo^iifnos,  raxili''  kysliifiio  ol,  Innioiir,  no  roi  à' 
vonL  d’aillonrs  vi'aisoinldalilonionl.  ifiio  d'nn  soid  ol  jin'ino  processus  da 
n'Iionial  ose  0x1  l'a  ol  iid  l■ann'■llllllairl■  sur  loipiol  l’nii  do  nous  a  insisi  i’’  dans 
doux  l.ravanx  r(''conls  (d;. 


,M""-  lioncr.,  âjioo  do  ipiaranic-indi,  ans,  si  ono-daol.ylooraplio,  osL 
adri'ssi'io  à  la  Salpôlrii'i'o,  on  jinn  l'.CLi.avoo  lo  diaonosi  io,  do  so.liiroso  rn 
jihnpios. 

Lors([n’on  voil  s’a\anoor  la  nialado  avoo  sa  di'niiarolio  ('dii’ionso  ol  s[)aS' 
modiifnOjil  soinldo  liion  ii  pr'oinioro  vno  (fn'il  s’a^'isso  do  la  l'oi'iiio  olassiijua 
do  la  sidoroso  on  jilaipios. 

L’oxainon  rnoni  ro  l'oxisl  onoo  d 'nno  pai’apir'ydo  spasrnoiliifno  avoo  oxafd'' 
l'alion  dos  ri'd'loxos,  (doniis  hilal  (''rai.  siynio  do  lialiinski  nol.  à  droilo.  Jm 
di''inarolio  osl,  al  axo-spasinodiipio.  La  nialado  pi^'osonlc  aux  inoinliros  siip<'' 
rionrs,  oii  la  l'oroo  innsoidairo  ol  los  ri''l'loxos  soni  normaux,  nn  I  rom Idoiiiont 


ri  .Mici'iis  ni':  LA  ajoelll:  ceuv h:m.e 


iiilctiliomicl  (les  plus  iicls,  de  rjuliiulucocitK-sic.  J.’('prcuv(‘  du  talon  sur  !<• 
f^i'iiou  moulri^  d('  l'incoordinal ion,  uiu'  fjsrossc  dysnujirie.  I.a  parole  es|, 
normale,  il  n'exisi.e  pas  de  nysl  a'^uuis.  (  )u  eonsi  al  e(fuel([uest  rouhlessphine- 
Wriens.L’(!xanieii  de  la  sensihililé.le  2:5  juin  l'J2:>.ne  revèle  <p.e  (fucl.iucs 
'n-oufdes  de  la  sensilulilé  ju'ol'oude. 

La  malade  nous  apprend  (fue  le  d('dud,  de?  ces  aeeideids  remoide  au  mois 
‘Ir  septeiulire  l<.»2l.  Mlle  a  |)réseulé  alors  uu(ï  i’ail)less('  pro<;ressive  du 
niriuhn^  itd'érieiir  e:in(die.  Au  mois  de  déeembn;  elle  n'a  plus  pu  se  S('rvii- 
'lo  la  main  di’oile  ([ui  à  l'(dTorl,  (dail,  animiM' de  mouvemeni  s  iuN'oIoid  airi's. 
'*'‘11  à  peu  l'impoleiKU'  mijfia  les  d(‘ux  jamia's  el.  elle  s'apereul  (fu’elle, 
niareliail  de  l.ravers.  Mlle  u'(’‘prouvail.  aueuni'  douleur,  percevait  seul('- 
"irnl,  ifuebpies  seeoussesmuseulaii’esdans  la  jamla^  ^mmdu'.  Les  bras  él  aieid 
''l'solumeul  uoi  inaiix;  la  malade' eoidinuail  sa  proJ'ession  de  daelyloe;ra- 
plue,  elle  pe'rdail,  I  oui  ('lois  proffressivemeni  sa  virl  uosiM' babil  uelle  .sur  b' 
'■lavier  de  sa  maebime.  Il  y  ('ul,  alors  (fu('b[ues  In 
l'ùi  juin  11)27),  elbî  ('pouva  di's  si'ttsal.ions  d’e 
'loii,d,s  d('sd('uxe(jl('sel,  b's  derni)''r('s  pbalan<,u's  se  luobilisaie'ul.  aveeplusde' 
'l‘lli'-nll,é,  ainsi  (pue  la  |iral,i(pi(e  (b'  la  niaebiue  à  ('eriri'  b'  lui  ri've'la  alors. 

I  ne  pomdion  lombaire  esl  praliipub'  (fui  donne,  b' G  juillet  11)27).  b's 
'’usullal.s  suivatd.s  :  liefuieb' clair  ;  le'usion  (b'  dO  cm.  au  manom(''l re' (b' 
Llaïub' en  position  assis)'  ;  aibnmim'  I  er.  lO  ;  l■(■a)■l  ions  de'  l’andy('ld(' 
'^uiebbrodl  positiv('S  ;  I  lympboeyle's  ])ar  niillim('l  n'  eub('  ;  l'i'aelion 
lioi'del -\V  assi'i'maun  iK'fjative  ;  rebu  liou  du  l)('u  j()in  e- 
*^'1 122200022221  Deevant  ces  re'sullats  (fui  (A'oefiu'ut  (r)'nibl(''e  u 
l^’ussiou  médullair);,  la  malade  est  bos|)il  alis('(' fin  juilb'L  1027). 

•lupuis  r('xam('n  du  mois  pn'o'dent  b'  fait  saillani  ('st  l'alli'iul)'  mar- 
'PU'iï  et  proefessive  d('S  nu'mbre'S  sup(''ri('urs.  lui  inabub'  fU'e'se'iil  ('  uju' 
'I''*ulri,,léeie  spasmodiefue. 

man  lie  abseum'ut.  d'iii 
'Hais  ridium'ut  e(''r(’'b('ll)'u.x  r('inporl)'. 
l'U  inolilit)'  |)assiv('  inouti')'  une  bypi'rloni)'  (b's  membn's  inlerie'urs  ci 
■  !i:aueb('.  M('tl(' byp('rlonie  d)'  ly|)e  pyramidal  est 
libre  sup)'ri('ur  droil. 

'^nx  iiK'inbn's  iiilV'i-ii'iirs  comme  aux  mi'inbri'S  siipi'rii'urs  Ions  les  mou- 
^'oiieiils  voloni  ain's  sont  possibb's,  sauf  li'S  mouvi'ini'iil  s  d('  rolalior.  des 
autour  de  r('paul('. 

.  l'a  force  .sefruieni  aire  ('st  diiuiiuu'e  pour  les  fli'cbi-ssi'iirs  (b'S  iiu'inbri's 
"lerieurs,  surtout  à  eauelu'.  .\ux  nn'inbres  sup(''rieurs  b's  niouvi'inenls  de 
'  ■''^ioii  ('t  d’extension  des  dilï(''r('nts  si'f^mi'iits  si' foni  avi'c  pi'ii  de  force, 
^'"L)u|  l'i  (rjiuelu'  ;  b's  I  rie('|)s  ('t  les  niuseb's  ib' la  racine  di's  mi'uibres 
■^"nt  spi’.eiali'ment  (b'Iieii'iits.  Les  avant-bras  sont  babil  ui'lb'nu'ut  fb'ebis 
lus  bras.Au  troue.  b'S  |■|(•ebis.seurs  sur  b' bassin  paraissi'id  idiis  atli'inis 
'f"''lusexleuseurs. 

Les  r('f|exes  l('ndiui'u.x  sont  ('xaei'ri'S  aux  iiu'inbri's  infi'rii'iirs.  l.i'  eloniis 
"  l'iud  est  plus  faeib'  à  ]irovo(|U('r  7i  (raiielu'  ipr.'i  droih'. 


l'.ij  (siionaiis  cuJiJ.M.x.  ivA.x  isi:n'j'n.\.\i)  ht  ha)'M().\I)  cahhi.x 


Aux  ïtii'jiilurs  su|)('rii‘ui  s  les  rél'lcxfs  soûl.  I  oiis  cxu^uh-ûs  des  deux  cût-és,. 
mais  ]dus  à  drod  ([u’à  eaurlie. 

sii^nie  do  liaJ)iiiski  est.  uel  desdeux  eôl  l'S,  j)lus  uiar([ué  à  drtutc  Loulu- 
l'uis;  sa  retdieia  lie  |)r(iv(>(|ue  mu'  éliaiii  lie  de  Iriple  lloxioii  surtout  du  cûlo 
frauclie.  Il  existe  des  ri'd'lexes  de  défense  avei;  tri]do  flexion  aussi  bien  à 
droite  ([ii’à  ejiuehe,  mais  ees  n'flexes  sont  jiliis  nets  du  eôté  eauohe.  La  li¬ 
mite  supérieure  de  la  zone  rid'lexoeèiie  lie  déjiasse  pas  la  partie  moyeiiiu' 
de  la  euisso.  Ou  noie  au  eoiirs  de  rexameu  des  lilirillai  ions  museulaires 
I  rès  nettes  des  (fuadriee|is  eriiraiix  (I). 


JjOS  ri'd'lexes  eiilaiié'S  alidomiiiaiix  paraissent  abolis,  mais  la  mauvaise 
paroi  abdominale  ne  permet  pas  d’en  être  assuré,  ni  d’ailleurs  d’interpréter 
exaelemeiil  l’abseiie.e  de  la  rl'■|lonse  supé'rieure  du  ri'd’lexe  im’idio-pii bien , 
la  r(i|)onse  inférieiirede  ce  n'dlexeaii  niveau  des  addind  eiirsél  anttrès  neti  e. 

Les  réllexes  iiaso-palpédiral  et  massétérin  domieut  une  réjionse  vive. 

L’extuaeii  de  la  faee  ne  montre  aucun  I  rouble  des  nerfs  eranieiis.  La  têle 
est  aiiimé'e  de.  jietites  secousses  oseillatoires  réalisantiin  I  reniblement  menu 
de  la  tète  sur  les  éjiaiiles.  Le  réflexe  du  jdiaryiix  existe,  le,  réflexe  du  voile 
est  aboli,  fl  u’e.xiste,  pas  de  I  roubles  de  la  déelulition  ni  de  la  parole. 

L’exameu  des  yeux  montre  un  Ii'eer  nysiaeniiis  en  ]iosilion  extrême  du 


regard.  J. es  pupilles  sont  t'eales  et  ri'sieissent  normalement.  Il  ri’y  a  ])as 
de  paralysie  de  la  museulalure  oculaire,  j.es  fonds  d’onl  et  les  (diami'f^ 
visuels  sont  uorniaiix.  .\  jud.er  seulement  nue  forte  by  perim'd  ropie. 
j.es  examens  de  la  viii''  paire  montrent  ([lu'  les  vestibules  sont  normaux. 
Les  troubles  spliiiu  térieus  persistent  sous  forme  d’envies  imjiérieuses 
d’iii'iiier  et  de  relard  à  la  miel, ion  voloiilaire. 

Il  exisi  e  (  lin  juillet  l'.l’L'ij  de  tri'os  troubles  sensilifs.  1 1  y  poesl,liési'“ 
laetile  iielle  au-dessous  de  I).,  siirloul  adroite,  .\nesl  bt'sie  tbermiifiie 
lani  au  i  liaiid  ifii’aii  froid  des  deux  côtés  sur  tmis  les  téiriinHnil s  au-de.ssoiis 
delb;  la  sensibilil  é  I  liermii[iie  est  respeetée  seiileiiieiil,  à  la  faee.  J. a  sen¬ 
sibilité!  vibratoire  an  diapason  est  normale.  Le  sens  des  atl  itiides  est 
I  rouillé'  au  pied  du  eôlé'  enuelie,  à  la  main  du  eôléî  droil. 


iillol(’'rables  apparues  en  même  leni|is  (pie  rinipolenee  de  ses  membres 
siipi'rieurs,  douleurs  sii’'eeanl  enl  re  les  i''|iaules. 

Les  radiographies  de  la  (  (donne  \-erl  (''braie  sont  n(''f.''al  ixes. 

Les  signes  (•(''r(''b('ll('ux  iiersislent  I  rès  nets  des  den.x  (■ôl,(''S  aux  iiieni' 
lires  sup(''ri('urs  cl,  iidV'i'ieiirs  avec  i;ran(|  I  rem blemeni , (lysni(''tri(!. 

l'bi  aoi'it  l'.t’ô.  apparail  une  alropliie  des  émiiieuees  tliéiiars  d''S 
mains  et  l’on  noie  |iour  la  première  fois  des  Iroiibles  impillaires,  la  JiU' 
pille  droite  esl  plus  Ln'aiide  (pie  la  iraiielie.  Les  douleurs  irradient  dans  b' 
iiiKfue.  La  po  II  cl  ion  lombaire,  en  se  pi  cm  lire  I  ‘.tLi,  donne  issue  à  un  liifiiidc 
très  légèrement  ambré  eoiil  enani  I  or.  ÔO  albumine  et  I  lyniplioey  tes  pi"’ 
niillinièire  eiibe. 


rU.UIJl'ItS  DE  LA  MOLLI. E  CEUVICAJ.E 


L’ancsLliésio  tacülc  progresse  et  recouvre  tous  les  légujncnls  situés 
au-dessous  (le  la  zone  d’innerval-ion  du  irijumeau. 

l'our  des  raisons  iud(!'pendaidcs  de  notre  volonté  une  int(‘rvention 
'  liiriirgicale  ne  peut  (Ure  prali(pu‘e,  aussi  les  troubles  vont-ils  s’agirraver 
bienl.jl. 


bin  l'évri(;r  11)20, la  (piadriplégie  s])asmodi(iue  s’aecusc  fixantles  membres 
I  ri(;xion  et,  les  mein lires  inbu'ieurs  en  extension.  L’imjio- 


pai’idysc  eoniiibUeinent .  La  réfleel,ivil,c  l.endineuse  est  netli'inent  exagé- 
l’ée  des  deux  ('(“it  és,  les  réfb^xes  de  défense  (b'viennent  t  rès  net  s.  A  la  face, 
"n  nol,e  un  syndrome  l,y|)i([ne,  de  (  ;iaud(vl3ernar(.l-l  lorner  du  (■("dé  gauclie. 

s  devientnmt  délieionis,  (1 


l'espiral (lires  apparaissent.  Les  Iroubb's  sensitifs  s’accusent  ;  anestbésie 
pres(pie  l■(lmpl''■l,e  au  I  aci,  au-dessous  du  t  erritoire  du  trijumeau  ;  dans 
le  même  domaine  anesl-liésie  complète  au  froid,  moins  maiapK'e  au  chaud  ; 
la  seiisiliililé  douloureuse  est  cependant  conserv(ie,  voire  même  exagé- 
l'ée,  sur  tous  les  t(‘guments.  La  sensibilit  é  profonde  s’abolit  iirogressivement 
suri, ont  à  gauche;  la  sensiliilité  vibratoire  au  (lia]iason  est  iicluellemenl, 
eomplètement  null(î  dans  le  terril.oire,  précédent,  sauf  au  tibia  gauche 
(oi'i  la  vilirai.ion  est  jiercm;  connue  une  série  de  piqûres)  et  cidre  les  deux 
épaules. 


Iiient("d.  les  membres  inférieurs  se  fh'chisseni 
paraph'gi('  en  flexion  (mars  H)2G).  Llle  meurt:  ( 


et  la  malade  ])résente  une 
■n  mai  de  la  même  année 
Les  douleurs  furent  into- 
es  derniers  mois  de  la 


a;, m/mm  nnalomiiiu,'.  —  .\n  moment  de  |■aul,o[lsie.  la  section  l.ransver- 
>^ale  de  la  moelle  cervicale  haute,  imnu'diai.ement  au-dessous  de  l’oeci- 
l'ital,  (l(■(•onvre  une  tumeur  (h*  la  grosseur  d’une  olive  (fui  s'migage  dans 
!'•  trou  occi|iilal  et,  (fui  se  trouve  ainsi  divisée  en  deux.  Le  reste  de  la 
liinnmr  est,  enlevé  dans  un  deuxième  l.enqis  ajirès  ouvert, ure  du  crâne, 
'IVec;  le  bulbe  et:  h;  cervelet. 

Laos  rensemble  cel  le  I  limeur  ovoïde  mesuri'  I!  cm.  di'  long  sur  l.o  mm. 
'le  large.  In'gèrement  aplat  ie  dans  un  plan  front  al,  elle  se  trouve  située  à 
l')  face  fiosl  érienre  du  t  ronc.  liulbo-S|)inal.  Son  piïlc  inférieur  descend 
L'^qu'aux  racines  de  Lj,  son  yiiâle  siifiérieur  affleure  l'angle  inférieur  du 
'V'=  veni  riciile. 

La  face  jiosl  (''rieui'e  de  la  l.iimeiir  reconvert  i'  jiar  l’arachnoïde  n’adhère 
à  la  dure-nièn'.  Il  est.  au  contraire  très  dillicile  de  libérer  la  face  anli’'- 
■'ieiire  (fui  adhère  à  la  moelle  ;  il  est  impossible  do  trouver  un  filan  de  cli- 
net,  le  ti.ssu  nerveux  s’effrite  à  toute  tentative  d'énucléation. 

l'oiite  la  région  cervicah'  haute  conqiriinée  est,  coupé'e  en  série  pour 
'l"lerniiner  l’exl.oiision  et.  révolution  du  jirocessus. 

La  hnnriir  présenl.i'  la  si  riicl  iire  d’un  libro-gliome  jiériphériifue.  Des 
lll'i'es  très  grêles  (!('  libroglie  avec  des  noyaux  ovoïdes  sont  enroulées  en 


l'.ii  ai:()iiai:s  r,i:iij,.\r.\,  iva.x  iiiciiritAM)  irr  r.Anci.w 


Tl'.MI-.lJIIS 


LA  MOLLI. !■:  LLItV  ICAI.L 


l-'iK. 


M<;  liinil  nnl  rlnsl  iifiii'  ii(irm;il(‘tn('iil  ('onsi  il  iiô(\  11  s’a<^nl 
1  là  (rmu:  bfanrlii'  arl  (''l'iclb;  du  la'scau  iiKalulhiira 


I"''  liiiiila;  l'iil.rc  l(^  n^■l)|)lasul(■  cl  la  moelle  csl  c,\l  l'èmemcul  dillicilc  à 
f'-<Ji;isei'.  L’cnvaliiss'ciiicid.  di?  la  pii^-mèrc  |iosli’‘ricui'c  csl  évideidj.  mais, 
l'flt  suib;  de  |;i  diMiiyi'liiiisal  ion  des  cofdoris  de  (Itdl  cl  de  Hui’dacli  et  d(! 


■f'.Mi  (,i:()i<c,i:s 


II.I.MX.  i\\ 


lUinrilA.Ml  l'T  K.WMOXI)  CMtClX 


la  plus  Ji;raiiil(:  jiarl  ic.  (|(^s  l  oriluns  lal  (■l  aiix:,  une  I  raiisil  idii  insensible  s’éla- 
MiL  (Mil-i'i^  le  li bro-;,Hi((nn^  el  les  vesli;;es  iiévrod|i(fnes  (H,  vaseulaii'es  do  la 
innolle  ennipriniée  el  .léiiiyélinisée.  I /.ni  valiissejnenl  (I n  I  issu  nerveux  esl, 
nu  peu  plus  niai'(|n('‘  à  drnil.e  an  niveau  de  la  liitneni'  inèiiie,  mais  au- 
dessus  el,  au-ilessmis  d'(db^  a|iparail  un  processus  di'‘”'éuéi'al  if  laUd’alisii 
à  ifauelie,  s’élendaid  dans  bulbe  iulV'rieiir  el  la  moelle  cervicale  siii' 


si,  e\(dusivemerd.  (b''yn'uéi'al  if.  Dans  les  ]iai'(>is 
ne  (b'Touvre  auriiii  élémeiil.  ra]ipelanl  le  libro- 
mble  ffiie  le  n(''0]ilasme  im-uino('’  exi  ra-méilul- 


KiK. 


lairo  S(!  eonl.imie  à  dislaiie.e  ]]ai'  i 


^diomaLose  kysli([ue  bulbaire  et 


Dans  la  inaclli’.  au  niveau  de  jus(fu’à  C.,,  e.’esi,  dans  rinlorieui'  même 
de  la  siibsl.auee  orise  de  la  eiu-ne  poslérieiire  (pie  se  eonslilue  une  eavil<’! 
kysl.iifue  de  calibre  variable  refoulanl.  forlcmenl,  le  cordon  lali'ral  ef 

eén’dudleuse  avec-  corps  ^o-anuleiix  abondauls.  Dans  le  cordon  d(^  liiir- 
daeli  liomoloiriie  exisie  nue  d('‘fr('m'reseenee  diî  la /.one  em-nu-radieulaire. 
Jaipai’oidu  kysie  pri''senle  la  slriielnn^  habiliielle  des  eavil.iis  syrinf,'n' 
my<;ii(fues  ;  e’esi  une  line  membrane  de  I  issu  -liai  (■!  ir.'c  el  eomi.rinK'C. 
J,e  calibre  de  la  caviD''  kysliifue  %  arie  eousidiu'a  blernenl  d’un  niveau  î> 
l’aiilre  el  donne  à  rensemble  un  as|ieel  moniliforme  avec  plusieurs  diki- 
lalions  (■lair.'.es. 


•iil  de  la  dispari' 


riMicrus  !)!■:  la  moki.i.I':  ciaivicAjji 


I.is  C.F.onc.ES  C.riLLMW  IV.W  IIICIirilAXIl  ET  II.WMO.M)  llMiCIX 

l<vsl.i([ii(!  csl.  (Milolirrc  <riiiic  hii'^c  niirôolc  (Irj^riKM-al  iv(i  (|iii  cITaca  les 
liiiiilcs  lie  la  snhsiaiicc  f.ri'is(‘  pi'rirpcnily niairc.  La  |iliis  jj;i-aii(l(;  parl  a;  (las 
ülii’cs  ai-cil'ortnas  iiil criics  issiias  îles  M(i\  au\  i|i‘(l(.»ll  al.  (la  liiirdaaii  .soiil. 
ainsi  Seal  ioiitK'cs  avaiil  la  aoiisl.il.iil  inti  (l(;  la  (|('■nISsal  ion  pinirnt  iiia.  lai 
caviL;  disparail  an  mnniaid  da  l'apparil  ion  des  olives  Indhairas,  il  in;  j>ar- 
sisl  a  pins  (pi’nn  o'(l(''ina  al  nn  ('‘clairaissaniaid,  dilïns  da  la  su lisl  a na,(;  r(’'l  i- 


An  ni\'aan  dn  India'  snp 
I"  l’na  d('-,'n('rasaanaa  ( 
I  ('(''S  niar(fn(a;  dn  corps  rasi 
!  ,as  pr(''paral  ions  an  Ma 


pr(’'paral  ions  an  Waiyo'i  l.  inonirani  : 
ni  lalid'al  ponialia.  ;  2"  Lnaalropliia 


la  l'aisaaan  lal.id’al  oanalia  al  la  corps  raslil'orina  iiornonvina. 


l'in 


(  sonnnas  an  pi'isanaa  d'nna  I 


nialir  aarviaala  liailla 
iiprini.'c  al  d('0('.n('n'a 
à  son  ni vaan.  ('.al  la  I  nniaiir,  li liro-olioma  à  I  >’ia'  pi''ripln''riipia,  asi.  l'ranidia- 
nianl,  posi  (''rianra  avaa  ll'■o|''ra  lal.id'alisal  ion  droil  a.  An- dassns  al  ail-dassoU^ 
du  uivaan  aoinpriini',  sa.  aonlinnanl,  avaa.  las  y.onas  di'”(''in''ri'as  du  l'oyai' 
da  aoniprassion,  s'(''l.and  nna  lonona  aavili’'  Indlai-spinala  pail  iallaiiianl- 
(doisonin'i;  al.  nioiii li l'orina  pi'i'sanl.ani  les  aa raal.i''ras  d'nna  s>rinoolnillii*’ 
al.  d’nna  syrinooniN’idia  à  l'anla  iindiisa  dans  la  corna  posI  (''rianra.  Ancn'i 
,i(pi('  ne  parlicip('  ;'i  l'(■(li lirai  ion  (!('  a('l.l('  caviL'.  On  n'' 


proa.assns 

p(;ul.  invo(piar  nn  raiindlissann'id  par  l(■sion  on  coin 
il  n’('.\isla  anaiiiii'  I  opoorapliii'  N’asanlairi'  ('■vidanl 
(■si,  parldiil.  coid  iinia. 

Las  (|(■o('n('r(■S(■(■n(■(■.s  saaondairas  soiil.a\(  Insi vciik 
I"  Las  (l(V(''ii(''rasaanc('S  des  voies  (■('■r(''liallip(''l es 
Kcnl.s  spino-a(''r(;liallanx  dirads  al,  arois(’'S  ainsi  ipii 


■a ne  ^dialf 


Ti'Mi-i’iis  /)/•;  J. A  M()j:jj.ic  ceuv icM.n 


ori^çiiic  dans  la  siilislama'  i'(’l.iciil(‘0.  la'S  conl iii^^enl.s  d’ofi'riiw!  olivairc 
ou  issus  du  noyau  ar(;il'orin(!  soiiL  onl  iàiMuncnI.  indcinncs. 

2"  la‘s  dr^nuirirsccnci^s  (■(ud.i'il'uüji's  jiorhud.  sur  lu  l'aisuuaii  i)yrainidul 
'  l'oisû  <;au(diu  à  ruxidusion  du  l'aisia-au  dirucl. 

L’unilal  ùralil  ii  dus  dùyjûni'nisiauua's  coïnuidanl,  avuc  l'iinilal  ûralil  ù  dus 
forinaLions  kysli([uus  inonlru  liiun  ((lu;  eus  dù^nuiùrusrutKa's  sont,  indù- 
Puiidanlus  du  la  roniiirussion  ullu-niùniu.  La  uoni|u-ussion  n'a  fail  (fii'ajoutur 
'inu  insidlisanuu  rond  ionnullu,  mais  jion  dùffûnûral  i  vu,  dus  voies  in(dric('s 
ut  (■ér('d)ulluusus  du  côl  é  o|)|iosé.  L’usl  ullu  ([ui  a  |)fovo(|ué  nnu  sérnioloydi! 
'■lini(fu(\  doid,  la  liilatéi'alil  é  uontrastu  aveu  lus  ('onstal  al  ions  liisl.olo^i([uus 
Pruiaaluiilcs,  l’our  lus  I  roubles  pyramidaux  eus  notions  oïd-  l'di’’  mises 
un  (‘vidunui;  depuis  lonydumps  ;  il  est  inl  érussai.t  (b;  lus  souliymur  iri  jiour 
lus  troidjlus  l■('‘|■('■bu||uux  obsur\('‘S. 


nous  coid'i'ontons  mainlunaut  lus  données  du  l'analyse  dini(|'nu  aveu 
lus  rusultal  s  dus  uxaimuis  anatonii(pius,  nous  voyons  dans  uul  l  e  obsurva- 
l'Ioii  un  cui'lain  tiombru  du  points  iid-érussanls  à  si^malur. 

la'  l'ait  ussi'iiliul  est  la  rualisalion  par  rullu  tiimuiir  curvicalu  baulu 
'1  <lnu  sé'iiuoloyriu  l•l■|■(’'bullo-spasmodi((ll(^  ([ni,  toni  au  di'‘bid  du  l'é'vo- 
l'ition  dus  auddunis.avail  pu  l'aire  penser  à  uiu'  l'orme  dassi(fue  du  sdé- 
'■osu  un  pb'upius.  J,e  nyshipmius  même  pouvait  eneon'  aider  à  l’erreur  de 
'liuyuiostic.  Lu  l’ail ,  l'uxisl enuu  di'  douleurs,  du  Iroublus  sensil il's  im]tor- 
l''nts,  joiids  au  résultat  du  l’analyse  du  li(fuidu  eéplialo-i'arbidien  — 
uneore  ,p,e  eerl  aines  seléros(îs  im  pbufnus  aifruüs  jmissetd  réaliser  une 
''association  albununo-cytolo<ri((U(!  (I)  —  purmeltaiuni  <ranirmur  l'uxis- 
l'Uiicu  d’une  tiimuui'  mé'didlaii'u.  Pour  dus  raisons  indé'pundantes  du  noire 
''olonli''  nni'  laminud  omi(ï  explorai  l'ici'  n'a  pu  éli-e  lunh'u  ici;  noire  ma- 
'"'lu  l.résunlait  une  sémioloi,d(mle  lumeur  mé.inllain',  elle  aurait  .lù  être 
"l'urée.  La  (fuusiion  se  pose  d'ailleurs  de  savoir,  (buis  eu  cas  parliculier 
""  lu  II bi'o-j^diomu  uxl  ram('‘dullaire  su  continuait  dans  lu  parunchymu 
""  il  avait  creusé  uiu'  lonynie  cavilé  syrini,nimyéli(pn',  (piu|  aiu'ail 
"'''i  lu  bénélicu  ullériuur  du  l'inl  urveni  ion  cliirur-icale. 

Ilusl  assez  frappant  d'ail  leurs  de  remarrpiur.à  la  lucl  ii  ru  dusd  i  verses  obser- 
''^'lioiis  jnsifu’ici  rapportées,  la  fri'ifiiuncu  du  culte  associai  ion  dus  sic-nus 
'  '  lubcllcii.x  aux  signes  s|)asmodi(fuus  au  cours  du  riividuiion  dus  tumuiii-s 
’J'udnIlaires  a.ssociées  à  un  proci'ssus  syrincomyéliijuu.  .Ionesco  (2), 
' '">s  son  excellente  monocrapbii',  note  1  rès.justeniunt  :((  Ibinsun  Murs  des 
utni|i(''s  nous  avons  I  rouvi'i  dus  sienus  c(''ri''bulluux  :  d(''marcbu  c(''rébullo- 
,  vei'licus,  nyslaymnis  o.  J.es  l’ail  s  l'I  udii's  par 


I  M.  .Iiim;-i;o.  cil., 


■1,1..  :!7. 


:,()()  (:r:oiu:i':s  c.i  iu.MX,  ivAS  ni:itTn.\yi)  i:t  iiavmosd  oaucin 

('■roii7.on,B(‘rLi'aii(l  cl,  l’oliifoo  (1  ),  par  Gnillain,  Sclimito  ci  Bcrl.rand  (2) 
Siuil,  à  ra])pr(ii-lH‘i'  de  iiol.ia'  (iliS(M'val  iiiti. 

I  )uiis  l’observai  il  IM  (Ici  ',roM/.oM  .llerl  ranil  el  l'oiaeeo,  la  nialadi'yircsenlait 
MM  syjidronie  de,  seli'‘rose  cm  |ila([Mes  avec  déiMandie,  (•('■réliello-sjiasMiodiifue 
el,  Mysla^'iMMS,  eoiMMie  si^nies  de  déliMl.  d’iMie  jjlioMial use  iMlraMléibillaire 
à  l,y|ie  de  syriMi;'iMnyélie  dans  la  résrioM  eervieale  haute. 

I  )aMS  le  cas  de  (  luillaiii,  Selimil c  el  IJerl  l'aud,  oii  Mlle  ^dioTiiatose  éleudlie 
à  loMle  la  Mioelle  avait  l'voliié  de  laeou  ai^uii',  l’exaineu  révélait  de  eTOS 
I  roM  hies  (■('■ndielleMx  an  niveau  des  uieuibres  inl'é'rieMrs  diuit  la  biree  uuiscu- 
laire  était  eoMsei'vée  :  plus  tard  l'exauieii  inonl  ra  mm  lépu-r  iiystaymuis  dans 
le  re^UM’d  laléral. 

A  ifiielles  lésions  anatoMUijMes  ou  à  quelles  pertiirhatious  l'oMetioU' 
iielles  ]iouvoMS-MOUs  rapiiorler  les  Iroiililes  eéréhelleux  ol)S(‘rv(''S  dans 
ees  eus  vi'aiinent  ti'ès  S[u'‘eiaux  ? 

baiiGil  iMcriiMiner  snrlout  la  cavité'  syrinRomyéliipie  (jni  pénètre  plus 
ou  Mioiiis  liant  dans  la  r(''j^ioM  ludliaire  7  b'aul -il  preiidi’e  en  eousidéiratiou 
une  eonipressioM  à  dislanee  par  la  tiiiueiir  extraïuédnllaire,  lorsipUi 
eelle-ei  occupe  la  ré'.^ion  cei’vieale  haute  ?  b'aiit-il  rassociation  rortuitedeS 
deux  processus  l(''sioMMels  ?  l/i''lude  du  pel  il,  i.oinhi'e  de  eus  j  nsifu’ici  rayi' 
jiorl  l'S  ne  periuel  pas  de  douuer  nue  coiiclusiou  ahsnlutuenl,  yiriieise. 

lin  point  curieux  de  ces  observations  est  la  constatation  diHieileineiit 
explicable  du  nysLaqmus  oculaire  ;  noire  observation  est  h  rapjirocber  des 
deux  cas  inenlioniu’is  jiar  bdsberij:. 

II  l'cssoi't  des  l'ails  iiue  nous  avons  analysés  ipie,  dans  les  couipreS- 
sious  uiédullaires  eei'vicales  hautes,  il  peut  exister  associés  aux  signes 
syiasiuodiques  yiyraïuidaux  des  signes  cliniques  de  la  série  cérébelleuse  : 
déuiarcbe  cé'rébcllciise,  dysinétric,  Lreniblenieut  iul  entionnel,  adiadoco- 
cinésie.  l  u  uyslaginns  oculaire  laliu'al  [iciil,  être  aussi  constaté.  Lu 
I  el  cusciuble  de  signes  peut,  au  dé'but  de  l’alfecliou,  orienter  vers 

iliagnostic  de  sclérose  en  plaques.  ( ’.etl  e  forme  cérébello-syiasmodiciuc  des 

I  limeurs  de  la  moelle  cervicale  liani  e  nous  a  paru  mé'riter  d’être  indivi' 
dnalisée,  car  elle  préseule  un  intérêt  évident  |iour  le  diagnostic  neurolo¬ 
gique. 


quatre  cas  D’UNE  AFFECTION  CONGÉNITALE 
CARACTÉRISÉE  PAR  UN  DOUBLE  PIED  BOT, 
UNE  DOUBLE  PARALYSIE  FACIALE  ET 
UNE  DOUBLE  PARALYSIE  DE  LA  SIXIÈME  PAIRE 


Th,  ALA.IOUANIXI':,  C.coriîc.s  IH'C  cl  M.  (’.OPCI'Al'J'CIl 


I-.es  alLéralioiis  coii^aMiiLales  du  sysLàine  nerveux  soni,  légion.  Les 
aU(3inl('s  des  nerl's  crâniens  consül,u(.nd,  un  de  leurs  asjaud.s  l(>s  plus  fré- 

j'itLes  à  CCS  délicience.s\'ongéniLales,  ce  sont,  la  \11«  et  la  \1«  ])aires. 

trouve  eu  elïet  dans  "la  littérature  un  nombre  notable  d’observalions 
conc(!rnant  des  paralysies  faciales  coiigénitales,  (pii  soûl,  IVéïfuemnieiib 
associées  à  une  atteinte  des  niouveinents  de  latéralité  des  yiuix.  Idasjicct 
'les  troubles  dans  ees  cas  est,  d’ailleurs,  |)ri'S([ue  toujours  assez  disseni- 
l'iuble:  l.antéd.  les  troubles  n’existent  que  d’un  e.'.lé  an  niveau  delà  face 
et  ilssoid,  Idlatéraux  au  niveau  des  yeux;  lanti'it,  bilatéraux,  ils  oïd  une 
Pi'époiubM'aiiceim  pori  ani  e  d’uncajté;  assez  souveid:  ('ulin,  à  ees  troubles 
lîleiaux  et  oculaires  s'ajoutent  d'autres  (  rouilles  dans  la  spln’re  des  paires 
ei'aniennes  voisines,  suri, ont  des  paires  eraniennes  basses.  Lu  jilus  (fuand 
eiianalyse  ees  observations,  on  note  (pie  dans  nngrou|ie  notalile  d'entre 
ellüs,  aux  ail  éral  ions  des  ])aires  crâniennes  peuvent  s'associer  dos  nial- 
l‘"nia(,ions  porlaid,  soit  sur  le  crâne,  soit  sur  le  massif  osseux  do  la  face, 
«"U,  sur  le  (roue  et  les  membres. 

Les  (fuatre  observations,  dont  nous  montrons  aujourd'bui  à  la  Soeiélé 
1^'^^  sujels,  eoneernent  un  groupe  de  faits  ([ui  s’apparente  aux  observa- 
tioris  ([ij(;  nous  venons  de  signaler,  mais  en  réalisant  un  lableau  beaucoup 
plus  stable,  beaucoup  ]ilus  |)r(‘eis,  au  point  ([ue  l’on  pourrait  dire,  (pie 
''•'S  (piatre  cas  .sont  eabfués  les  uns  sur  les  aulirs  et  (pie  ees  (fuatre  en- 
l'Jrds  appartenant  à  di'S  familles  dilférentes  ont  un  air  de  famille  jiatlio- 
l'^ffiqiie  tout  à  fait  caracl  éristiifiie.  Les  troiibh's  consistent  (diez  eux, 
'1  "Ile  part  en  atleinte  bilatérale  et  symélri([ue  des  sixii'unes  et  S('pl  ii'unes 
P*'ii'es  eraniennes,  dohiiant  lieu  à  une  (/on/de  /(/ei'n/i'  avec  andi 

''"•"nlaire  et  refle.xe  et  à  une  (/(mWc  ophlaluioidcnie  e.ricnie  limitée  i 


M.A.ioi  .\.\/\i:.  III  f:  irr  m.  copcuvitcii 


Iiioiivi'iiictils  (le  lai  ('■fiilih',  las  aiilrcs  iiioiivciiiciils  oculaires  clani,  iior- 
inaiix  avec  iiti  ccrlain  decrc  de  si  ra liisiiu;  coii\'crc'cid  .  M'aul  rc  |iarl  il 
cvislcdai.s  li;s  ([iialrc  cas  une  mall'oriiial  ion  <'onc(Mdl  aie  idéal  ii|'uc,  un 
(Idiihic  pi'.’il  /)()/ à  earaelères  spéciaux. 

Ainsi  se  IrouN-e  r(''alisé‘  (diey.  ces  ifiialre  eid'auls  un  lalileau  ideuli(fue 
d'ail. (M'ai  ions  eonei'niil  aies  eonsislani  en  alleinle  synu'l  |■i(  fiie  liilal  l'‘|■alL' 
des  \'|e  cl  \'l  |e  paires  eraidennes  cl  en  une  niall'orinal  ion  parlienlièrc 
d('S  pieds. 


(ivail 


AFJ'KCriOX  COXCllMTALlC  PAItT ICULIliltE 


77/.  lire  irr  m.  <:()I>i:i:\' itcii 


joi 


cil.  lîi'll  liiialniil. 


:i.  -  I.ilianc  (T.,.  (üi,s.  II) 
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lairo  (le  la  lôvre  inférieure  (très  faiblement).  Inexcitabilité  pour  tous  les  autres  muscles, 
Même  au  point  moteur.  Pas  de  lenteur  par  excitation  longitudinale.  Lésions  ri¬ 
goureusement  symétriques. 

OnsunvATtoN  III.  —  Ber...  Jean,  âgé  de  21  mois,  nous  est  amenéjàla  Salpêtrière, 
pour  des  troubles  oculaires  et  pour  d((s  pieds  bots  qui  existaient  dfqà  à  la  naissance. 

La  mère  de  l’enfant  est  bien  portante.  Un  enfant,  né  avant  le  petit  malade,  est 
<lècédé  de  diarrhée  verte.  Elle  n’a  jamais  eu  de  fausses  couches.  Le  père,  âgé  de  52  ans, 
“St  diabétique,  présente  une  inégalité  et  une  irrfigularité  pupillaire,  mais  pas  de  signe 
<i’Argyll-Hobertson  ;  scs  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  abolis  et  on 
apprend  qu’il  a  présenté  des  crises  do  douleurs  fulgurantes.  L’état  de  la  mère  pendant 
*a  gestation  a  été  normal.  L’accouchement  a  été  très  long.  On  n’arrive  pas  à  savoir 
*  ■1  y  eut  application  de  forceps.  L’enfant  vint  au  monde  en  état  de  mort  apparente, 
n’était  pas  cyanosé,  mais  pâle  et  l’on  eut  grand’peine  pour  le  ranimer.  11  présentait 
*Me  plaie  dans  la  région  mentonnière  et  la  bouche  aurait  été  déviée  vers  le  côté  gauche. 


Kig.  4.  —  Je.m  H...  (oba  III). 


^ès  la  naissance,  l’attention  de  l’entourage  est  attirée  par  le  double  pied  bot, ainsi 
gbe  paf  Ig  regard  do  l’enfant,  les  globes  oculaires  étaient  dirigés  en  avant  et 

dedans.  Cette  convergence  étant  permanente  au  début,  devint  dans  la  suite  tran- 
®irc.  Sa  mère  avait  également  noté  que  les  globes  oculaires  disparaissaient  par  mo- 
“nt  derrière  les  paupières  supérieures,  que  le  regard  de  latfiralité  faisait  complè- 
j,  Ment  défaut  ;  autrefois,  seul  ce  qu’il  y  avait  dans  son  champ  visuel  semblait 
j^btéresser,  actuellement  pour  regarder  ce  qu’on  fait  autour  de  lui  il  tourne  la  tête. 

Sa  naissance  on  eut  une  grosse  difficulté  pour  alimenter  l’enfant,  il  n’aurait  pas 
ouvrir  la  bouche, on  devait  l’alimenter  à  la  cuiller;  il  présenterait  également  quel- 
Da^f  *'''°“Lles  de  la  déglutition,  il  avale  souvent  son  lait  de  travers,  les  aliments  sont 
‘'««ois  rejetés  par  le  nez. 

au  *'  l'onfant  présente  une  respiration  ronflante.  Sa  mimique  a  également 

*'’^^’o*'tcntion  de  sa  mère,  l’enfant  rit  ou  pleure,  les  larmes  coulent,  mais  la  mimique 
P  ‘'««pondante  fait  complètement  défaut.  En  pleurant,  l’enfant  plutôt  que  des  cris 
sse  des  gémissements  plaintifs  et  monotones.  L’enfant,  qui  a  vingt  et  un  mois, 
J’  .P®«o  pas,  mais,  selon  sa  mère,  semble  comprendre  ce  qu’on  lui  dit.  Il  ne  sait  pas 
P  '“onter  seul,  ni  tenir  son  biberon,  bien  qu’il  se  serve  très  aisément  de  ses  mains 
jouer.  L’enfant  ne  marche  pas,  no  peut  pas  se  tenir  debout,  soutenu  il  se  tient 
les  genoux  fléchissent.  On  remarque  également  qu’il  a  une  certaine  diffi- 
ius  tête  droite,  difliculté  qui  aurait  été  plus  marquée  autrefois,  surtout 

'iP’à  l’âge  de  neuf  mois. 


«evde 
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A  l’examen  du  13  novembre  1928  on  se  trouve  en  présence  d’un  enfant  bien  déve¬ 
loppé,  dont  le  fados  très  spécial  attire  l’attention.  A  l’examen  de  la  musculature  oculo- 
palpébrale  on  est  frappé  parle  regard  fixe  de  l’enfant,  la  rareté  extrême  du  clignement 
des  paupières.  Kn  examinant  la  motricité  des  globes  oculaires  on  constate  : 

a)  La  conservation  des  mouvements  de  verticalité  ; 

b)  Un  spasme  de  convergence  presque  permanent  avec  une  légère  discordance  entre 
les  deux  yeux,  l’œil  gauche  étant  le  plus  strabique,  exécutant  par  conséquent  un  mou¬ 
vement  de  convergence  de  moindre  amplitude  que  l’œil  droit  ; 

c)  L’abolition  complète  des  mouvements  do  latéralité  portant  aussi  bien  sur  les 
mouvements  volontaires  que  sur  les  mouvements  automatico-réflexcs.  Les  mouve¬ 
ments  de  latéralité,  à  l’excitation  lumineuse  et  autres,  sont  supprimés,  il  y  a  absence 
complète  des  mouvements  syncinétiques  dans |Ia[rotation  delà  tête.' En  plus,  la  motilité 
palpébrale  est  modifiée  par  l’absence  de  clignement  spontané,  mais  également  paf 
l’absence  do  clignement  réflexe  par  [percussion  naso-palpébrale,  chaque  percussion 
amenant  en  même  temps  un  petit  mouvement|d’adduction  du  globe  oculaire,  surtout 

A  l’examen  do  la  musculature  faciale,  on  est  frappé  par[îl’lmmobilité  faciale,  par 
l’amimie,  qui  est  surtout  nette  lorsque  l’enfant  pleure  ou  rit.  Ces  manifestations  affec¬ 
tives  se  trahissent  uniquement  par  une  manifestation  gutturale,la  mimique  correspon¬ 
dante  faisant  défaut.  11  semble  d’ailleurs  qu’il  s’agisse  beaucoup  plus  d’une  amimie  ré¬ 
flexe  que  d’une  amimie  volontaire.  En  effet,  les  sillons  naso-géniens,|les  plis  de  la  bou¬ 
che  sont  sensiblement  normaux,  mais  dans  un  état  tonique  stable,  qui  ne  se  modifi® 
pas.  U’autre  part,  il  y  a  eu  au  début  un  signe  de  Ch.  Bell,  pondant  le  sommeil,  il  a  dis¬ 
paru  actuellement  auniveau  del’œil  gauche,  il  persiste  faiblement  au  niveau  de  l’coU 
droit.  La  bouche  présente  une  forme  particulière  avec  proéminence  do  la  lèvr® 
supérieure,  bien  dessinée  avec  son  aspect  ovalaire,  et  au  contraire  la  lèvre  inférieur® 
en  retrait  et  d’aspect  horizontal  et  qui  par  moments  semble  rétractée,  formant  un 
creux  au  milieu.  La  langue  semble  normale.  La  voix  est  rauque  et  monotone.  En 
pleurant  l’enfant  pousse  une  sorte  de  grognement,  monotone,  ressemblant  à  un 
croassement,  par  instants  il  existe  un  timbre  normal  et  il  y  a  une  très  légère  ouver¬ 
ture  de  la-  bouche.  La  musculature  vélo-palatine  ne  semble  pas  modifiée  et  le  ré¬ 
flexe  du  voile  paraît  exister. 

Le  réflexe  cornéen  paraît  être  affaibli.  Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux.  Il  n® 
P  irait  pas  exister  do  troubles  de  la  sensibilité  à  la  face  autant  qu’on  puisse  jug®'' 
par  le  pincement  des  téguments.  L’audition  paraît  être  normale.  La  déformation  d®® 
pieds  est  partiellement  corrigée  actuellement  après  le  redressement  orthopédiqu®' 
Le  reste  de  l’examen  est  négatif,  la  motilité  des  quatre  membres  est  normale,  1®® 
réflexes  rotulions  existent,  il  y  a  une  persistance  bilatérale  de  l’extension  du  gr°® 
orteil,  due  sans  doute  encore  à  une  raison  physiologique.  On  note  des  déformations  du 
crâne  :  aplatissement  de  l’occipital,  qui  paraît  vertical,  saillie  des  deux  bosses  frontal®® 
séparées  par  un  léger  sillon  de  la  partie  sous-jacente  du  frontal,  qui  paraît  vertical®* 
Les  radiographies  du  crâne  sont  normales.  L’examen  viscéral  ne  met  en  évidence  U 
grosso  rate  ni  gros  foie. 

OuSEP.VATioN  W.  —  Gug...  Jacqueline,  âgée  de  4  mois,  nous  est  amenée,  à  la  .Salpê¬ 
trière,  pour  des  troubles  oculaires  et  pour  un  double  pied  bot,  qui  existaient  déjà  à  I 
naissance. 

Les  parents  sont  bien  portants.  Ils  ont  deux  autres  enfants,  nés  avant  le  P®*’’ 
malade,  qui  sont  bien  portants.  Pas  de  fausses  couches.  La  dernière  grossesse, 
les  précédentes,  a  ôté  normale,  l’accouchement  s’est  fait  normalement,  l’enfant  ava 
une  circulaire  du  cordon,  il  n’était  pas  cyanosé,  bien  qu’on  eût  eu  quoique  peine  ava 
d’arriver  à  le  faire  respirer  normalement. 

Dès  la  naissance  on  constate  le  double  pied  bot,  ainsi  que  la  fixité  du  regard, 
regard  n’est  pas  attiré  par  la  lumière  au  point  que  la  mère  craint  que  son  enfant  n 
soit  aveugle,  elle  note  ciqiendant  que  les  mouvements  de  verticalité  et  de 
gence  sont  conservés;  c’est  le  mouvement  do  latéralité  qu’elle  ne  constate  jamais. 
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convergcncu  des  globes  oculaires,  permanente  pendant  quelques  semaines,  n’est  plus 
<lu  intermittente  actuellement.  La  mimique  de  l’enfant  attire  également  l’attention, 
le  rire  ou  le  pleurer  ne  s’accompagne  pas  de  l’expression  correspondante  :  «  Elle  rit 
avec  sa  gorge  »,  dit  sa  mère  ;  de  môme,  quand  elle  pleure,  en  dehors  des  cris,  rien  ne 
l’indique  dans  la  mimique.  ;L’enlant  n’a  jamais  eu  de  difficulté  pour  téter  ou  pour 
avaler. 

A  l’examen  du  13  novembre  1928  on  constate  trois  ordres  de  phénomènes  : 

“)  Un  état  particulier  de  la  musculature  oculo-palpébrale  ; 

!<)  Un  état  particulier  de  la  musculature  faciale  et  vélo-palato-laryngée  ; 

c)  Un  double  pied  bot  congénital. 

On  est  frappé  d’abord  par  le  regard  fixe  de  l’enfant,  l’absence  de  clignement;  les 
seuls  mouvements  persistants  sont  de  légers  mouvements  de  convergence.  Quand  on 
provoque  une  excitation  visuelle  en  déplaçant  le  doigt  devant  les  yeux  on  constate  : 

1-  La  conservation  des  mouvements  de  verticalité  ; 

2.  La  conservation  des  mouvements  de  convergence,  bien  qu’il  y  ait  un  certain 


l’ig.  5.  -  Jncqudinc  G...  (ol)s.  IV).  Fig.  G.  -  Jacqueline  G...  (olis.  IV).  Nnler  l’aspect 

.  spécial  tics  lèvres. 


i^tat  de  spasme  du  la  convtirgonce  permanent  et  qu’il  y  ait  une  légère  discordance 
®ntre  les  deux  yeux,  l’œil  gauche  convergeant  moins  ; 

3-  L’abolition  complote  des  mouvements  do  latéralité,  qui  ne  porto  pas  seulement  sur 
mouvements  volontaires,  mais  sur  les  mouvements automatico-réflexes  également: 
particulier  absence  complète  de  mouvements  de  latéralité  aux  excitations  lumi- 
JiGuscs  et  autres,  absence  complète  des  mouvements  syncinétiques  dans  la  rotation 
Orcée  de  la  tète.  En  plus  la  motilité  palpébrale  semble  être  modifiée  :  d’une  part,  absence 
®  clignement  spontané,  d’autre  part,  absence  de  clignement  réflexe  par  percussion 
'*®so-palp6brnlc. 

Ensecondlieu,  on  est  frappé  par  une  immobilité  faciale,  une  amimie,  qui  est  surtout 
'’sppante  lorsque  l’enfant  pleure  ou  rit  (lig.  5).  Le  pleurer  et  le  rire  ne  restent  qu’une 
ll^  miteatation  gutturale  sans  mimique  correspondante.  Il  semble  d’ailleurs  qu’il  s’agisse 
®aucoup  plus  d’une  amimie  réfh’xe  que  d’une  amimie  volontaire.  En  effet,  les  sillons 
'laso-génicns,  les  plis  de  la  bouche  sont  sensiblement  normaux,  mois  dans  un  état  de 
Contraction  stable,  qui  ne  se  modifie  pas.  D’autre  part,  il  y  a  eu  au  début  un  signe  de 
n.  I3eii  pendant  le  sommeil,  il  a  presque  disparu  actuellement  d’après  si 


bouche  ! 


bien  dessinée 


quel(;uo  chose  de  particulier  :  c’est  la  proéminence  de  la  lèvre  supérieure. 


n  aspect  ovalaire  au  contraire  de  la  lèvre  inférieure,  qui  par  n 
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rnriiits  semble  riitraclée  formant  un  creux  au  milieu  (fisr.  6).  La  musculature  vélo-pa¬ 
latine  ne  semble  pas  troublée,  de  façon  réflexe  tout  au  moins,  puisque  succion  et  ali¬ 
mentation  sont  normales.  Il  est  diflicile  de  préciser  l’état  du  réflexe  du  voile.  La 
langue  paraît  normale.  (Juant  à  la  voix  le  seul  fait  notable  c’est  perpétuellement  un 
cri  monotone,  du  même  timl)re,  de  la  même  hauteur,  ([ui  no  s’accompagne  pas  d’ou¬ 
verture  de  la  bouche  ni  de  mimi(iue.  Le  réflexe  cornéen  est  aboli  des  deux  côtés,  le 
liincoinimt  des  tégunnmls  de  la  face  n’améne  aucune  réaction  vivo  de  l’enfant.  Les 
réflexes  pupillaires  sont  normaux.  L’audition  également  paraît  être  normale. 

Le  double  pied  bot  est  bilatéral  et  parfaitement  symétricfue,  caractérisé  par  une 
angulation  à  angle  droit  du  pied  sur  la  partie  interne  de  la  jambe.  II  existe  au  niveau 
de  la  partie  interne  à  l’union  du  pied  et  de  la  jambe  un  angle  ouvert  entre  '60“  et 
70“.  La  partie  ioxterne  forme  une  convexité  arrondie  avec  saillie  des  os  du  tarse.  Les 
doigts  dos  pieds  et  la  région  métatarsienne  du  pied  sont  absolument  normaux  {fig.7)' 

Le  1 1  ^inars  ,l!)iO,  l’un  de  nous  (Hue)  a  pratiqué  l’intervention  correctrice. 

’XLe  reste  de  l’examen  est  négatif.  La  motilité  des  membres  inférieurs  et  supérieurs 


est  normale,  les  réflexes  rotuliens  sont  facilement  mis  en  évidence,  il  y  a  une  exten¬ 
sion  du  gros  orteil  bilatérale,  duc  sans  doute  à  sa  persistance  physiologi<iue.  La  tête 
est  normale,  pas  d’iiydrocéplialie;  les  fontancdles  sont  normah^s,  non  tcnducs.il  reste 
à  signaler  l’existence  de  taches  pigmentaires,  lie  de  vin,  l’une  d’une  grandeur  d’une 
pièce  do  deux  francs  l’antre  siégeant  au  flanc  gauche  largo  comme  une  pièce  de  50 
centimes.  L’examen  viscéral  no  permet  de  constater  ni  grosse  rate  ni  gros  foie. 


Les  quatre  observations  que  nous  venons  do  rapporter  sont  donc  e» 
tout  point  comparables.  Dans  les  quatre  cas,  dès  la  naissance,  l’attention 
est  attirée  par  l’existence  d’un  double  pied  bot,  par  la  fixité  du  regard 
et  la  convergence  des  globes  oculaires,  qui  presque  toujours  fait  croire 
que  l’enfant  est  aveugle  ;  enfin  par  la  difficulté  de  l’allaitement  à 
cause  de  la  difficulté  des  mouvements  de  succion,  première  révélation 
de  la  diplégie  faciale,  qui  se  réimposera  bientôt  à  l’attention  par  l’absence 
de  mimique  lors  des  cris  de  l’enfant. 

Tout  le  tableau  est  donc  constitué  dès  la  naissance,  il  deviendra 
encore  plus  frappant  au  bout  de  quelques  mois,  pour  ce  qui  concerne 
la  motilité  oculaire  et  faciale.  En  effet,  au  strabisme  convergent,  à  1® 
fixité  du  regard  dans  cette  position  s’ajoute  alors  la  notion  précise,  qne 
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les  mouvements  de  latéralité  sont  impossibles  et  la  constatation  de 
l’absence  de  clignement.  A  la  face  l’amimie,  tant  dans  les  mouvements 
Volontaires  que  réflexes,  devient  encore  plus  apparente  au  cours  du  dé¬ 
veloppement  de  l’enfant,  de  même  que  l’existence  d’un  signe  de  Ch.  Bell. 
Ce  qui  frappe  d’ailleurs  le  plus  l’entourage,  c’est  plus  que  la  perturba¬ 
tion  de  la  motilité  volontaire,  cette  absence  de  l’expression  mimique  dans 
le  rire  et  le  pleurer  ;  comme  le  disent  les  parents,  ce  sont  des  enfants 
qui  ne  savent  pas  rire,  ce  sont  des  enfants  qui  ne  pleurent  que  par  leur 
cri.  D’ailleurs  leur  cri  est  spécial,  il  a  quelque  chose  de  rauque,  de 
Uasonné,  qui  le  fait  ressembler  un  peu  à  un  croassement. 

Plus  tard,  dans  la  seconde  enfance,  les  troubles  restent  identiques, 
1®  pied  bot  a  nécessité  une  thérapeutique  correctrice,  qui  maintenant 
permet  la  marche  de  façon  sensiblement  normale,  et  la  motilité  des  mem- 
l*res  ainsi  (jue  l’exploration  du  système  nerveux  central  ne  dénote  rien 
^e  particulier.  Les  troubles  oculaires  restent  identiques,  mais  le  stra¬ 
bisme  convergent  a  diminué  notablement,  il  ne  reste  que  l’impossibilité 
du  regard  latéral;  cette  impossibilité  des  mouvements  de  latéralité  porte 
eussi  bien  sur  les  mouvements  volontaires,  que  sur  les  mouvements  auto- 
ftiatico-réflexes.  A  la  face,  les  troubles  de  la  mimique  restent  identiques 
et  donnent  cet  aspect  impressionnant,  qui  est  caractéristique  du  visage 
•te  ces  petits  malades.  La  motilité  volontaire  est  nulle  ou  à  peine  ébauchée 
pour  quelques  mouvements  des  lèvres,  la  motilité  réflexe  également, 
toute  mimique  psycho-syncinétique  étant  abolie.  Maintenant  que  l’en¬ 
fant  parle  et  fait  ses  petites  réflexions,  souvent  très  pittoresques,  comme 
chez  les  deux  aînées  de  nos  quatre  malades,  le  contraste  réalisé  entre 
f’amimie  et  le  verbiage  est  souvent  d’un  effet  comique,  conformément  à 
cette  loi  psychologique  qui  fait  que  le  rire  peut  être  parfois  provoqué 
par  le  contraste  entre  l’expression  du  visage  et  le  contenu  du  langage, 
fait  déjà  souligné  par  Bergson  dans  sa  psychologie  du  rire.  La  parole 
l'este  nasonnée,  avec  quelques  défauts  de  prononciation  liés  à  la  mau- 
Vaise  prononciation  des  labiales. 

hln  somme  le  tableau  clinique  est  identique  dans  les  quatre  cas  rap- 
Pertés,  l’évolution  ne  modifie  pas  les  troubles  constatés  dès  la  naissance, 
®®ais  il  devient  de  i)lus  en  plus  apparent, à  l’exception  du  pied  bot  corrigé 
.^e  façon  précoce  i)ar  l’orthopédiste.  Les  déformations  axiales  de  ces 
P|eds  en  varus-équin  sont  assez  marquées  mais  ce  sont  la  raideur  et 
irréductibilité  de  ces  déformations  qui  constituent  le  fait  principal, 
la  naissance  la  thérapeutique  orthopédique  est  extrêmement  difficile 
le  pronostic  de  ces  lésions  est  aggravé  à  cause  de  l’insuccès  habituel 
manœuvres  classiques  de  redressement  du  pied  bot.  Non  traitées, 
malformations  constitueraient  un  obstacle  absolu  à  la  marche  ou 
inême  à  la  station  debout  tant  sont  développées  les  tendances  au  va- 
*‘*18  et  à  la  supination  de  ces  pieds.  Si  la  déformation  des  membres  est 
*ierrigiij]g  l’atteinte  des  paires  crâniennes  reste  immuable. 

A  vrai  dire  dans  deüx  de  nos  cas  il  existe  quehpuis  éléments  surajoutés 
i^e  tableau  univotfue.  (’-’est  dans  la  deuxième  observation  l’existence 
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d’une  modification  de  la  langue,  qui  est  déformée,  aplatie  dans  une  de 
ses  moitiés.  C’est,  dans  la  troisième  observation,  la  coexistence  de  signes 
traduisant  une  encéphalopathie  dilTuse  ;  à  l’inverse  des  autres  cas,  où  la 
marche,  la  parole,  le  développement  intellectuel  ne  subissent  aucun 
retard,  il  est  à  noter  ici  qu’à  21  mois  l’enfant  no  parle  pas,  ne  peut  se 
tenir  debout  et  qu’il  présente  des  convulsions  ;  d’ailleurs  il  y  a  eu  chez 
lui  un  traumatisme  obstétrical,  de  même  que  la  constatation  d’un  tabes 
chez  le  père  rend  certaine  la  notion  d’une  hérédo-syphilis,  dont  nous 
discuterons  d’ailleurs  plus  loin  le  rôle  pathogénique.  ])our  l’ensemble  des 
observations. 


En  somme,  le  tableau  offert  dans  nos  quatre  cas,  à  part  deux  légères 
variantes,  est  rigoureusement  idcnitiquc.  Au  })ied  bot  congénital  spécial 
s’associe  une  diplégie  faciale  totale,  une  diplégie  oculaire  externe  por- 
tant  sur  les  mouvements  volontaires  et  automatico-réflexes.  L’atteinte 
du  voile  du  palais  n’est  qu’ébauchée,  celle  de  la  langue  n’existe  que  dans 
une  observation.  En  dehors  de  la  malformation  congénitale  il  s’agit  donc 
d’un  trouble  périphérique  portant  surtout  sur  la  musculature  faciale  et 
oculaire.  L’atteinte  globale  de  la  motilité,  tant  volontaire  que  réflexei 
la  réaction  de  dégénérescence  mise  en  évidence  à  la  face  par  l’examen 
électrique  ne  permet  pas  en  effet  de  douter  de  l’origine  périphérique  des 
troubles.  Il  est  plus  difficile  de  dire  s’il  s’agit  d’une  atteinte  du  nerf  oU 
du  noyau  sur  le  simple  aspect  clinique  ;  cependant  si  le  caractère  global 
de  l’atteinte  motrice  serait  plutôt  en  faveur  d’une  lésion  du  nerf, l’examen 
électrique  en  révélant  quclqu(!s  muscles  excitables  de  façon  disséminée, 
et  surtout  l’évolution  avec  l’absence  totale  de  régression,  plaident  plu^ 
pour  une  atteinte  nucléaire.  D’ailleurs  la  coexistence  d’une  malforma¬ 
tion  comme  le  pied  bot  permet  de  supposer  également  l’existence  d’unC 
malformation  de  la  région  mésocéphalique,  et  d’ailleurs  si  l’on  collig® 
les  faits  avec  examen  anatomique  concernant  cette  double  paralya'® 
faciale  avec  paralysie  de  la  VI®  paire  d’origine  congénitale, on  note  dans 
un  certain  nombre  de  cas  l’existence  d’une  aplasie  des  noyaux  moteurs 
oculaires  ou  faciaux,  comme  dans  le  cas  de  Ileubner  et  de  Pacetti,  oU 
encore  comme  dans  le  cas  de  Siemerling  concernant  un  ptosis  congénital- 
Cette  aplasie  nucléaire, pour  employer  le  terme  de  Willbrand  et  SaengeP 
qui  classent  sous  ce  titre  toutes  les  paralysies  oculaires  congénitales,  noUS 
paraît  le  substratum  anatomique  probable  des  troubles  observés. 

Il  est  plus  difficile  d’expliquer  la  relation  existant  entre  le  pied  bot 
congénital  et  l’atteinte  des  paires  crâniennes.  Il  est  probable  que  leih" 
lien  d’union  ne  saurait  se  concevoir  dans  la  même  lésion  topographiqO® 
mésocéphalique,  mais  plutôt  dans  une  similitude  d’arrêt  de  développ®' 
ment  et  de  malformation.  Nous  n’avons  pas  trouvé  dans  la  littérature, 
parmi  les  quelque  trente  observations  concernant  des  paralysies  facial®® 
congénitales  uni  ou  bilatérales,  associées  ou  non  à  des  paralysies  ocU' 
laires,  de  cas  mentionnant  la  coexistence  d’un  pied  bot  varus-équi® 
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comme  c’est  le  tait  d  ans  nos  quatre  observations .  M  ais  par  contre  on  note  plu- 
sieursfois  l’existence  de  malformations  (absence  de  caroncules  lacrymales  ; 
absence  du  chef  sterno-costal  du  muscle  grand  pectoral  et  de  tout  le  petit 
pectoral  d’un  côté  et  du  mamelon;  syndactylie  dans  l’observation  deGut- 
termann  où  il  existait  une  double  paralysie  faciale,  une  double  paralysie 
de  la  Vie  paire  et  l’atteinte  d’un  hypoglosse;  déficit  du  pectoral  dans  les 
cas  de  Collins  et  de  Ziehen  ;  également  atteinte  du  grand  et  petit  pectoral 
dans  le  cas  de  Schmidt).  Ce  qui  reste  frappant  dans  nos  cas,  c’est  le  type 
toujours  semblable  de  pied  bot  associé  toujours  ici  aux  altérations  ner¬ 
veuses. 

Quant  à  l’étiologie  de  ces  curieuses  malformations,  elle  reste  assez 
abscure.  Si,  dans  un  de  nos  cas,  la  syphilis  paternelle  n’est  pas  douteuse, 
non  plus  que  le  retentissement  de  la  syphilis  sur  le  développement  de 
l’enfant, on  peut  se  demander  s’il  n’y  a  pas  là  plus  qu’une  coïncidence. 
Dans  les  trois  autres  cas,  la  syphilis  n’a  paspu  être  mise  en  évidence  et  dans 
deux  observations  d’autres  enfants  étaient  parfaitement  normaux.  Quant 
^  un  traumatisme  obstétrical,  qui  n’existait  que  dans  un  cas  et  très  léger 
dans  un  autre,  s’il  pourrait  à  la  rigueur  expliquer  une  paralysie  faciale 
temporaire,  il  ne  saurait  fournir  l’explication  d’une  atteinte  durable,  encore 
ïuoins  du  pied  bot.  Sans  vouloir  nier  la  possibilité  de  la  syphilis  dans 
^es  malformations,  on  peut  dire  que  dans  trois  observations  elle  n’est 
nullement  démontrée  et  que  dans  la  quatrième  ce  n’est  peut-être  qu’une 
coïncidence. 

Ces  quatre  cas,  par  leur  absolue  ressemblance,  offrent  donc  un  tableau 
clinique  très  spécial  où  s’associent  l’atteinte  prépondérante  de  deux  paires 
'iraniennes  des  deux  côtés  et  un  trouble  de  développement  du  type  du  pied 
^ot.  Congénitaux,  sans  étiologie  précise,  ces  troubles  n’ont  aucune  ten¬ 
dance  à  la  régression  et  sont  probablement  dus  pour  ce  qui  concerne  les 
troubles  paralytiques  à  une  aplasie  nucléaire.  La  coexistence  des  pieds 
t^ots  avec  les  paralysies  faciales  et  oculaires  n’est  peut-être  que  l’expres¬ 
sion  d’un  même  trouble  du  développement;  si  elle  reste  mystérieuse  dans 
SS  pathogénie  elle  offre,  en  tout  cas,  par  sa  coexistence  avec  les  troubles 
paralytiques,  une  note  très  spéciale  dans  ce  tableau  clinique. 
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(Hio  de  Janeiro). 


Dans  les  publications  modernes  sur  la  paralysie  générale,  on  rencontre, 
déjà,  des  données  sur  la  participation  du  système  moteur  extrapyra¬ 
midal. 

Reuter,  Ewald,  Maillard,  K.  Krabbc,  O.  FOerster,  Liepmann,  G.  et  0. 
Vogt,  Reicb,  Stertz,  Urechia,  ont  observé,  au  point  de  vue  clinique  et 
anatomique,  le  complexe  morbide  paralytico-parkinsonien. 

Binswanger,  Boinet,  Brissaud,  Buchkolz,  Gornil  et  Guel,  Diefendorf, 
Euzière  et  Pezet,  Golgi,  Major,  de  Massary  et  du  Souich,  Mendes,  Sage,  de 
Schuchardt,  ont  constaté  dans  la  paralysie  générale  le  mouvement  cho- 
réiforme. 

Alzheimer,  en  1904,  en  son  remarquable  travail  sur  la  paralysie  générale, 
mentionnait  deux  cas  de  perturbation  du  mouvement,  quelque  chose 
d’intermédiaire  entre  le  tremblement,  la  chorée  et  l’athétose.  L’autopsie 
révélait  une  lésion  intense  de  la  région  thalamiquc  et  du  corps  strié. 

G.  et  O.  Vogt  ont  attiré  l’attention  sur  une  modalité  intéressante  de 
démence  paralytique  en  raison  de  sa  localisation  striée.  Dans  ces  cas,  dont 
G.  et  O.  Vogt  ont  rapporté  plusieurs  exemples,  le  noyau  caudé  et  le  noyau 
lenticulaire  présentent  des  lésions  infiniment  plus  considérables  que 
celles  qu’il  est  commun  d’observer,  mais  exactement  du  même  type  que 
les  lésions  corticales,  lesquelles,  d’ailleurs,  ne  font  point  défaut.  Une 
semblable  localisation  détermine,  il  est  à  peine  besoin  de  la  rappeler,  une 
symptomatologie  très  particulière  dont  un  grand  nombre  de  traits 
l’identifient  avec  l’hypercinésie  choréique.  Dans  un  certain  nombre  de 
cas,  ces  mouvements  choréiformes  ont  marqué  le  début  de  l’affection. 
D’autres  fois,  ils  ont  été  remarquables  par  leur  longue  persistance  (4  ans 
dans  le  cas  de  Mendel). 

Binswanger,  Bonnafoux,  Morgin,  signalent  leur  prédilection  pour  les 
formes  hémorragiques.  Dans  deux  cas  (Brissaud  et  Gy,  Gornil  et  Guel), 
la  paralysie  générale  était  liée  à  l’hérédo-syphilis.  Gliez  le  malade  de  Bris- 
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saud  et  Gy,  on  porta,  tout  d’abord,  le  diagnostic  de  chorée  franche,  et 
ce  n’est  que  plus  d’un  an  après  que  les  accidents  purent  être  rattachés  à 
leur  véritable  cause. 

Nous  eûmes  l’occasion  d’observer,  dans  la  clinique  psychiatrique  du 
P''  H.  Roxo,  un  cas  de  paralysie  générale  avec  syndrome  choréiforme, 
que  nous  publions  en  notre  travail. 

Nous  pouvons  admettre  que  certains  composants  des  perturbations 
motrices  typiques  de  l’encéphalite  paralytique  comme,  par  exemple,  une 
partie  des  perturbations  de  la  parole,  des  mouvements  mimiques,  et  le 
tremblement,  soient  la  conséquence  d’une  lésion  du  corps  strié. 

Urechia  et  Elekes,  en  un  mémoire  sur  la  rigidité  pallidale  syphilitique, 
ont  reconnu  l’existence  d’un  syndrome  pallidal,  assez  fréquent  dans  la 
paralysie  générale.  A  propos  de  trois  cas  de  syndrome  parkinsonien  dans 
la  démence  paralytique,  F.  Wikert  a  remarqué  l’existence  d’une  affectivité 
engourdie,  au  lieu  d’être  exagérée,  comme  dans  la  plupart  des  cas  de  para¬ 
lysie  générale. 

Nous  avons  observé,  dans  le  service  du  Pr  H.  Rowo,  un  cas  de  paralysie 
générale  accompagnée  de  parkinsonisme,  où  il  y  avait  une  certaine  indif¬ 
férence  affective,  ainsi  qu’un  autre,  dans  notre  service,  dont  l’affectivité 
était  altérée,  et  l’examen  histo-pathologique  a  révélé  la  démence  para¬ 
lytique  accompagnée  de  lésion  du  noyau  lenticulaire  et  noyau  caudé. 

Le  Pr  F.  Esposel  et  le  Dr  A.  Marques  ont  publié,  aux  Archivas  Bra- 
^•■leiros  de  Neurologia  e  de  Psychialria,  un  cas  de  syndrome  thalamo- 
®trié,  en  une  paralysie  générale. 

Nous  savons  que,  quand  les  altérations  inflammatoires  et  de  dégéné- 
^■^tions  de  la  paralysie  générale  se  localisent  de  préférence  sur  le  putamen 
®t  noyau  caudé,  le  syndrome  de  la  chorée  se  juxtapose  au  tableau  de  la 
démence  paralytique. 

Quand  les  lésions  de  la  démence  paralytique  élisent  de  préférence 
®  globus  pallidus,  nous  avons  alors  l’association  du  complexe  morbide 
Paralytico-parkinsonicn. 

Spatz  a  démontré  que  le  striatum  doit  être  considéré  comme  faisant 
partie  du  cerveau,  proche  au  point  de  vue  embryologique  du  cortex, 
®yant  son  origine  dans  le  télencéphale,  au  lieu  que  le  globus  pallidus  dérive 
^  mésencéphale.  Si  nous  considérons  la  paralysie  générale  comme  une 
affection  du  cortex  du  cerveau,  il  n’est  pas  étrange  que  le  striatum 
participe  au  processus  inflammatoire,  d’accord  avec  les  bases  embryo¬ 
logiques. 

Le  striatum  est  plus  fréquemment  touché  que  le  globus  pallidus  dans  la 
paralysie  générale. 

A.  Jakob  a  dit  que,  dans  la  démence  paralytique,  le  striatum  est  for- 
o^ent  attaqué,  mais  que  l’on  observe  rarement  une  hypercinésie  cho- 
réique. 

^  Christian  a  fait  l’autopsie  d’environ  162  paralytiques  généraux,  et  dans 

%  il  rencontra  de  petits  foyers  de  ramollissement  du  noyau  lenticulaire. 

•oinier  observa  un  malade  attaqué  de  paralysie  générale,  avec  hémi- 
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syndrome  strié  et  avec  réactions  de  Nonne  négatives.  L’autopsie  n’a 
révélé  rien  d’anormal,  macroscopiquement,  mais,  au  microscope,  on  cons¬ 
tatait,  dans  les  ganglions  de  la  base,  une  dégénération  chronique,  une  pro¬ 
lifération  de  la  glie,  une  infiltration  avec  plasmazellen  et  lymphocytes 
autour  des  vaisseaux,  et  des  cellules  en  bâtonnet.  Dans  le  cortex  les  lésions 
étaient  discrètes. 

L’auteur  juge  que  la  topographie  histopathologique  des  lésions  expli¬ 
quait  l’existence  d’un  syndrome  humoral  négatif. 

Si  ce  n’était  la  preuve  anatomique,  il  serait  impossible  de  dire  s’il 
s’agissait  de  paralysie  générale.  Nous  n’avons  jamais  vu  la  démence  para¬ 
lytique  avec  syndrome  humoral  négatif,  sauf  en  quelques  cas  de  rémis¬ 
sion  durable,  après  malariathérapie.  Les  lésions  de  la  paralysie  générale 
ne  se  limitent  pas  exclusivement  au  cortex.  Les  noyaux  de  la  base  par¬ 
ticipent  également  au  processus  inflammatoire,  mais  les  lésions  sont  moins 
étendues  et  moins  profondes. 

La  forme  localisée  de  Lissauer,  ou,  comme  l’appela  Lhermitte,  «  la 
forme  focale  de  la  paralysie  générale  »,  n’est  pas  si  rare,  et  les  lésions  ne 
sont  pas  essentiellement  localisées,  car  elles  se  caractérisent  par  leur 
diffusion,  mais,  en  quelques  cas,  il  y  a  une  certaine  prédominance  ana¬ 
tomique  dans  le  corps  strié. 

Nous  avons  observé,  dans  le  service  de  neuro-syphilis  de  la  fondation 
Gaffrée-fiuinlc,  un  cas  de  paralysie  générale  avec  tremblement  des  mem¬ 
bres  supérieurs,  et  hypertonie  généralisée,  dont  le  sujet  mourut  de  bron¬ 
cho-pneumonie. 

L’examen  microscopique  fait  par  le  Dr  Helion  Povoa  a  révélé  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  chroniciue,  et  propagé  dans  tout  le  cortex,  infil¬ 
tration  plasmo-lymphocytaire  péri-vas<;ulaire,  péricellulaire  et  en  de 
rares  foyers  disséminés.  Raréfaction  cellulaire  pyramidale,  microgliose, 
dilatation  des  espaces  périvasculaires,  légère  fibrose  de  certains  petits 
rameaux  artériels. 

Dans  le  noyau  leniicnlaire  el  noyau  raudé  on  renconlrail  de  pelils  foyers 
plasmo-lymphorylaires  disséminés,  el  des  cellules  en  bâlonnels. 

C’est  une  preuve  anatomique  et  clinique  qui  vient  à  l’appui  de  notre 
thèse  sur  la  fréquence  des  lésions  striées  dans  la  paralysie  générale. 

Il  y  a  une  autre  observation  de  paralysie  générale  en  notre  modeste 
travail,  qui  mérite  quelques  commentaires  par  sa  rareté  clinique. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  générale  qui,  plusieurs  mois  après  le 
traitement  par  la  malaria,  présenta  un  syndrome  parkinsonien,  accom¬ 
pagné  de  somnolence.  Les  cas  de  parkinsonisme  paludique  sont  rares. 

Moreira  da  Fonsec.a  et  Joaquim  Nicolau  ont  rencontré  le  cas  d’u» 
enfant  de  7  ans,  souffrant  de  paludisme,  dont  l’examen  du  sang  du  pla9' 
modium  était  de  fièvre  tierce  bénigne,  et  qui  avait  un  tremblement 
bilatéral  du  type  parkinsonien,  que  la  quinine  fit  disparaître.  Notre 
malade  n’avait  plus  d’hématozoaires  dans  le  sang,  ni  de  fièvre,  par  con¬ 
séquent  cette  hypothèse  était  peu  plausible. 
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L’encéphalite  léthargique  n’est  pas  seule  à  occasionner  la  somnolence, 
la  syphilis  cérébrale  est  capable  de  la  provoquer. 

Les  auteurs  modernes  disent  que  l’examen  anatomico-pathologique 
dans  la  paralysie  générale,  après  la  malariathérapie,  révèle  la  formation 
de  gommes  miliaires  en  différents  endroits  du  cerveau.  Il  est  possible 
que  ces  gommes  se  soient  localisées  dans  le  noyau  lenticulaire,  détermi¬ 
nant  le  syndrome  parkinsonien. 

Cette  hypothèse  paraît  légitime  car  une  nouvelle  inoculation  de  la 
malaria,  et,  tout  de  suite  après,  le  traitement  par  le  salvarsan,  firent  dis¬ 
paraître  la  somnolence,  et,  également,  le  syndrome  parkinsonien. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  qui, 
avant  la  première  inoculation  de  la  malaria,  était  positive  avec  0,2,  ne 
fut  plus  positive  à  la  phase  du  parkinsonisme  qu’avec  1  cc.,  et  la  réac¬ 
tion  de  Lange  donna  la  courbe  de  la  syphilis  cérébrale. 

Observation  n"  1. —  (Clinique  du  Professeur  Henrique  Roxo.)  —  L.  O...,  45  ans,  céli 
hataire.Brésilienne, blanche.  Les  antécédents  de  famille  n’ont pasd’importance.  Elle  est 
alcoolique.  Elle  ne  peut  expliquer  la  raison  de  son  internement  dans  la  Clinique  du 
psychiatre.  Elle  est  désorientée  dans  le  temps,  le  lieu,  le  milieu.  Dysmnésie  de  fixation 
rétrograde.  La  perception  est  lente  et  l’attention  volontaire  insuffisante.  Les 
Spasmes  des  muscles  faciaux  appellent  surtout  l’attention,  en  produisant  d’extrava¬ 
gantes  grimaces.  On  observe,  avec  une  certaine  intensité,  des  mouvements  désordonnés, 
ahoréiformes,  des  membres  supérieurs.  Elle  ne  réussit  pas  à  amener  les  aliments  à  sa 
bouche,  en  raison  des  mouvements  sans  coordination  des  membres  supérieurs.  Les 
hlouvernents  volontaires  amplifient  ces  mouvements  désordonnés  qui  diminuent  avec 
f®  repos  et  disparaissent  pendant  le  sommeil.  Dysarthrie  prononcée.  Marche  incer¬ 
taine,  avec  balancement  du  corps,  chancelante,  en  raison  du  manque  de  coordination 
bes  membres  inférieurs.  Instabilité  motrice.  Hypotonie  musculaire  manifeste.  Incon¬ 
tinence  d’excréments  et  d’urine.  Myosis.  Les  pupilles  réagissent  mal  à  la  lumière.  La 
®®nsibilité  est  difficile  à  étudier  en  raison  de  la  faiblesse  intellectuelle.  Si  l’on  pique 
face  de  la  patiente  avec  une  épingle,  elle  reste  insensible.  Les  réflexes  achilléens  et 
'■otuiions  sont  exaltés,  les  réflexes  plantaires  et  abdominaux  normaux. 

Examen  humoral  : 

Réaction  de  Wasermann  (sang),  positive. 

—  —  (liquide  céphalo-rachidien)  positive  (0,2). 

—  —  Nonne-Appelt,  opalescente. 


Albumine .  2  1/2  div. 

Lymphocytes .  4  par  mm*. 

Réaction  de  mastic .  333333000. 


Ob<!enmlion  n”  2.  (Clinique  du  Professeur  Henrique  Roxo.)  —  L.  J.  N...,  68  ans, 
^^Penteur,  miihltre,  veuf.  Il  déclare  avoir  eu,  dans  la  première  enfance,  la  rougeole 
®t  la  varicelle.  Il  ne  peut  préciser  la  date  à  laquelle  il  contracta  la  syphilis.  11  fut  long¬ 
temps  «  sollicitor  »  du  tribunal,  charge  qu’il  remplit  avec  intelligence  et  correction.il 
®  Occupait  dernièrement  d’agriculture,  quand  il  fut  atteint  par  la  maladie  dont  il 
Gouffre  actuellement.  Il  rapporte  qu’è  son  réveil  il  ressentait  des  douleurs  dans  les 
®®®mbre3  inférieurs  et  supérieurs  et  de  l’hypoacousie  du  côté  droit.  Il  présente  un 
tacies  figé,  sans  mouvements  musculaires,  bouche  entr’ouverte.  Déglutition  et  parole 
mfficiles.  Hypertonie  prononcée  des  quatre  membres,  mouvements  lents,  révélant 
j  ®xistence  do  la  bradycinésie.  N’a  pas  de  tremblement.  Marche  à  petits  pas.  Ptose  de 
®  paupière  droite.  Incontinence  d’urine.  Sensibilité  objective  normale.  Les  pupilles 
hc  réagissent  pas  è  la  lumière.  Les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sont  normaux,  les 
Ohtanés  abdominaux,  crémaslériens  et  plantaires,  diminués,  surtout  à  droite.  A 
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l’examen  menUI  les  troubles  d’émotivité  appellent  l’attention.  Pleure  sans  motif. 
L’examen  psychologique,  fait  par  le  D'  Enrico  .Sampaio,  révéla  une  grande  amnésie, 
environ  50  %  de  la  mémoire  normale. 

Réaction  de  Wassermann  (sang),  fortement  positive. 

— -  — ■  —  (liquide  céphalo-rachidien),  0,1. 

—  —  Nonne-Appelt .  positive. 

—  —  Pundy .  — 

Lymphocytose .  71  par  mm*. 

Albumine .  0,42. 

Réaction  du  mastic .  courbe  de  la  paralysie  générale. 

Observation  n"  3.  — •  E.-S.  ü.,  mulâtre,  Brésilien,  44  ans,  célibataire.  Le  père  est 
mort  d’incontinence  d’urine,  la  mère  vit,  en  bonne  santé.  Elle  eut  3  enfants  dont 
deux  moururent  :  l’un  de  congestion  cérébrale  (six),  l’autre  de  convulsions.  Dans  l’en¬ 
fance  il  eut  une  pneumonie  et  une  pleurésie.  Il  nie  toute  infection  syphilitique.  Il  est 
malade  depuis  un  an.  Cela  commença  par  la  céphalée  et  des  attaques  épileptiques, 
pendant  lesquelles  il  perdait  connaissance,  se  débattait,  se  blessait,  et  urinait.  A 
la  dernière  crise  une  héiniparésie  droite  se  manifesta.  Lu  physionomie  est  figée;  sans 
expression,  le  regard  fixe.  Marche  lente,  à  petits  pas.  Hypocinésic,  adiadococinésie 
et  dysarthrie.  Tremblement  statique  et  cinétique.  Rigidité  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs  et  du  tronc.  Perte  des  mouvements  associés  at  automatiques.  Dans  les 
membres  supérieurs,  signe  de  la  roue  dentée.  Grande  amnésie.  Intelligence  très  ré¬ 
duite.  Affectivité  engourdie.  Vifs  réflexes  plantaires,  abdominaux  et  crémastériens. 
Réflexes  rotuliens  et  achilléens  exaltés.  Les  réflexes  stylo-radial,  bicipital  et  trici- 
pital  existent.  Le  réflexe  médio-|mbien  est  exalté.  L’examen  de  la  sensibilité  ne  fut 
pus  possible  en  raison  de  l’état  de  caducité  mentale  du  malade.  Il  y  a  parésie  des 
muscles  oculaires.  La  réaction  des  pupilles  à  la  lumière  est  presque  abolie,  elle  est 
normale  à  l’accommodation.  Rypoacousie,  aortite. 

Examen  humoral  : 

Réaction  de  Wassermann  (sang),  positive. 

—  —  (liquide  céphalo-rachidien),  positive  (0,5). 

—  —  Nonne-Appelt,  faiblement  positive. 

—  —  Pandy,  faiblement  positive. 

— -  —  Weichbrodt,  faiblement  positive. 

Lymphocytose .  1,6  (Nageotte). 

Albumine .  0,20 

Réaction  do  Lange .  35666431000 

Réaction  au  benjoin .  012200200000. 

Le  patient  mourut  de  broncho-pneumonie. 

L'examen  hislo-puthologique,  [ail  par  le  distingué  Ilélion  Pouoa,  révéla  des  lésions 
de  paralijsie  générale  dans  le  cortex  ;  dans  le  noyau  lenticulaire  on  rencontre  de  petits 
foyers  plasmo-lymphocylaires  disséminés,  cl  des  cellules  en  bûlonnels. 

Observation  n«  4.  —  S.  U.,  34  ans,  blanc,  marié.  Brésilien.  Le  père  est  un  syphilitique 
avoué  ;  chez  doux  do  ses  frères,  de  15  et  16  ans,  la  réaction  de  Wassermann  est  posi¬ 
tive,  pour  le  sang.  Il  a  encore  quatre  frères  (jue  l’on  no  put  examiner.  Il  nie  avoir 
contracté  la  syphilis,  lu  maladie  actuelle  se  manifesta  en  mai  1026.  Le  patient  devint 
irrité,  d’un  caractère  inégal.  On  donne  do  ce  fait,  comme  preuve,  l’incorrection  de  son 
attitude  au  mariage  d’une  de  ses  sieurs.  Quelques  mois  après  il  juge  bon  de  se  marier, 
et  aucun  conseil,  aucun  argument,  ne  purent  l’en  détourner,  lèn  août  1926,  en  tra¬ 
vaillant,  il  eut  une  attaque  et  perdit  connaissance.  Depuis  lors  il  contracta  l’habitude 
d’acheter  tout,  bien  que  ses  conditions  financières  soient  précaires.  Il  est  très  opti' 
miste  pour  ses  affaires,  et  est  devenu  profondément  religieux.  11  iirésento  de  l’amnésie, 
un  tremblement  de  l’extrémité  des  doigts  et  de  la  langue.  Les  réflexes  plantaires  et 
abdominaux  normaux,  vifs  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Les  pupilles  réagissent  mal  ù  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Anisocorie.  La  réac- 
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tion  de  Wassermann  pour  le  liciuide  céphalo-rachidien  fut  positive  (0,2),  lympho¬ 
cytose  et  réaction  de  Nonne-Appelt  positives.  On  lui  inocula  la  malaria.  La  mémoire 
s’améliora,  rirrilation  diminua.  On  lui  donna  son  exeat  et  huit  mois  après  il  fut  atteint 
de  somnolence,  sialhorrée,  tremblement  des  paupières,  physionomie  sans  expression, 
réduction  des  mouvements  associés  et  automatiques,  et  légère  hypertonie  des  membres 
supérieurs. 

Un  necond  examen  humoral  : 

Réaction  de  Wassermann  (sang),  négative. 

—  —  —  (liquide  céphalo-rachidien),  positive  avec  1  cc. 


Glycose  dans  ce  liquide .  0,502  %. 

Réaction  de  Nonne-Apelt .  négative. 

—  —  Pandy .  — 

—  —  Weichbrodt .  — 

Albumine  totale .  0,10 

Lymphocytose .  0,4  (NagooUe). 


Réaction  do  Lange  (courbe  de  syphilis  cérébrale). 

On  inocula  de  nouveau  la  malaria  au  patient, qui  futsoumisensuite  à  un  traitement 
par  le  salvarsan.  La  somnolence  et  le  syndrome  parkinsonien  disparurent. 

Nous  tenons  à  signaler  qu’en  dehors  du  corps  strié,  le  thalamus  peut 
être  atteint  également  dans  la  paralysie  générale. 

Kalin  observa,  à  côté  des  modifications  paralytiques  du  corps  strié, 
des  altérations  du  thalamus. 

Funfgell  décrivit  un  cas  qui  présentait  des  secousses  myocloniques, 
^  la  façon  de  tics,  où  l’on  découvrait  des  lésions  caractéristiques  du 
•cortex  et  des  altérations- du  thalamus  et  de  l’hypothalamus. 

En  un  cas  d’hémichorée  dans  la  paralysie  générale.  Oscar  Ficher  a 
observé  des  lésions  du  thalamus  et  du  globus  pallidus.  Cela  démontre 
fia’à  côté  de  la  localisation  typique  du  cortex  et,  avec  elle,  simultané- 
Qient,  il  y  a  participation  moins  intense  d’autres  noyaux  de  la  base  du  cer- 
'’aau,  non  limités  au  corps  strié,  exclusivement.  En  ce  qui  regarde  la 
distribution  des  lésions  opto-striées,  nous  pouvons  dire  que  le  striatum 
fréquemment  attaqué,  dans  la  paralysie  générale,  et  quele  thalamsus 

les  globus  pallidus  sont  moins  touchés.  Le  locus  niger  et  le  noyau  rouge 
®ont  altérés,  exceptionnellement.  La  substance  grise,  télencéphalique 
(cortex  cérébral,  putamen  et  noyau  caudé)  est  le  siège  préféré  du  pro¬ 
cessus  paralytique,  au  lieu  que  le  diencéphale  (thalamus  et  globus  pal- 
hdus)  est  moins  altéré. 

^lalgré  leur  fréquence  et  leur  signification,  les  altérations  striées  n’ont 
l’importance  des  lésions  du  cortex  cérébral  pour  le  diagnostic  ana- 
tomique  de  la  paralysie  générale. 

Nous  pouvons  encore  regarder  la  démence  paralytique  comme  une 
C'^céphalite  corticale  diffuse. 


LES  SYNDROMES  PARKINSONIENS 
PAR  INTOXICATION  SULFO-CARBONÉE 


M.  FKDELE  NEGllO 

(de  Turin) 


La  maladie  de  Parkinson  a  perdu,  dans  ces  dernières  années,  beaucoup 
de  son  individualité  clinique,  et  certains  auteurs  insistent  sur  ce  qu’il  n’y 
a  aucune  raison  de  l’isoler  en  une  entité  nosologique,  puisqu’elle  consti¬ 
tuerait,  en  réalité,  un  syndrome  caractérisé  par  des  lésions  de  même 
siège,  mais  d’étiologie  variable. 

Beaucoup  d’auteurs,  parmi  les(iuelsLliermitte  et  Cornil,  ont  insisté  sur 
certaines  particularités  cliniques  et  anatomo-pathologiques  pour  soutenir 
l’individualité  anatomo-clinique  de  la  maladie  de  Parkinson.  Je  ne  m’ar¬ 
rêterai  pas  à  l’analyse  des  arguments  en  faveur  de  l’individualisation 
de  la  maladie  de  Parkinson,  je  dirai  seulement  qu’à  mon  avis,  du  point  de 
vue  clinique,  elle  présente  une  uniformité  à  peu  près  constante  de  manifes¬ 
tations  qui  laissent  supposer  une  uniformité  de  lésions  anatomo-patholo¬ 
giques  du  rnésocéphale,  et  tendent  à  confirmer  l’opinion  selon  laquelle  une 
seule  cause  morbide  agirait  en  un  point  déterminé  du  rnésocéphale  proba¬ 
blement  constitué  surtout  par  le  «  locus  niger  »  et  par  le«globus  pallidus»- 
Etant  donné  que  la  maladie  de  Parkinson  classique,  bien  qu’elle  se  mani¬ 
feste  habituellement  chez  les  individus  d’un  certain  ûge,  peut  se  rencontrer 
même  chez  les  jeunes  en  dehors  de  causes  bien  définissables,  on  peut  logi' 
quemont  penser  qu’elle  est  l’expression  d’une involution  dégénérative  des 
éléments  nerveux  de  la  susdite  région  anatomique. 

En  ce  sens,  par  conséijucnt,  elle  doit  être  considérée  à  un  certain  point 
de  vue  comme  une  maladie  plus  systématique  que  régionale,  du  moment 
qu’elle  se  localise  primitivement  dans  un  système  déterminé. 

Mais  si  on  envisage  les  amples  et  nombreuses  connexions  du  systèm® 
affecté  avec  les  formations  nerveuses,  non  seulement  contiguës  mais  aussi 
éloignées,  il  paraît  inconsidéré  d’admettre  une  systématisation  nette. 

Quant  aux  syndromes  qui,  avec  la  maladie  de  Parkinson,  ont  en  com¬ 
mun  seulement  les  caractères  fondamentaux,  la  définition  de  maladie  m® 
semble  absolument  impropre,  puisque  les  lésions  reconnaissent  non  p®® 
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une  cause  unique  (dégénérative)  mais  des  causes  de  différentes  natures 
(infectieuses,  vasculaires,  néoplasiques,  traumatiques,  toxiques,  etc.). 
C’est  donc  pour  cela  que  le  nom  de  syndromes  parkinsoniens  convient 
mieux  à  cette  deuxième  série  de  manifestations  cliniques,  ayant  les  carac¬ 
tères  fondamentaux  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Parmi  les  syndromes  parkinsoniens  d’origine  toxique  on  doit  particu¬ 
lièrement  signaler  (à  cause  de  leur  apparition  récente)  ceux  qui  sont 
produits  par  l’intoxication  sulfo-carbonée  et  sur  lesquels  M.  Quarelli 
fixa  son  attention,  et  après  lui  son  assistant  M.  Audo-Gianotti. 

Dans  tous  les  cas  décrits  par  lesdits  auteurs  (trois  par  M.  Quarelli,  et 
un  par  M.  Audo-Gianotti),  il  s’agit  d’ouvriers  travaillant  à  la  production 
de  la  soie  artificielle,  dans  laquelle  on  utilise  le  sulfure  de  carbone.  Tous 
Ces  cas  présentaient  une  forme  de  tremblement  parkinsonien,  et  de  l’hy- 
pertonicité  musculaire  ;  dans  deux  des  cas  décrits  était  associée  une 
polynévrite. 

Récemment  j’ai  observé  un  malade,  à  mon  avis  très  démonstratif  et 
qui  prête  à  la  discussion,  de  l’origine  toxique  possible,  par  intoxication 
sulfo-carbonée,  d’un  syndrome  parkinsonien  typique. 

B.  A...,  ùg6  de  trente  ans,  ouvrier  dans  une  labrique  de  soie  artificielle.  Son  père 
6t  sa  mère  sont  vivants,  il  a  deux  frères  et  une  sœur  vivants  et  en  bonne  santé.  Marié, 
a  deux  enfants  bien  portants,  sa  tomme  n’a  pas  fait  de  fausse  couche.  11  n’a  pas  d’an¬ 
técédents  morbides  dignes  d’être  signalés,  saut  une  dysenterie  dans  l’enfance;  il  n’a 
Pas  eu  de  troubles  qui  nous  fassent  penser  à  une  infection  encéphalitique  antérieure. 
B  n’a  constracté  ni  sypliilis-ni  maladies  vénériennes.  Depuis  192(1  il  travaille  dans  une 
fabrique  de  soie  artilicielle.  La  maladie  actuelle  semble  avoir  débuté  insidieusement, 
B  y  a  deux  ans  environ,  par  un  malaise  général,  de  la  faiblesse  musculaire,  surtout 
aux  membres  intérieurs,  et  un  état  de  frigidité  sexuelle.  Quelques  mois  après  parut 
an  tremblement  aux  membres  supérieurs,  des  troubles  du  caractère  avec  tendance 
à  la  mélancolie  et  à  l’irritabilité  ;  tous  ces  phénomènes  s’accentuèrent  graduellement. 

Examen  objeclif. — Le  malade  sc  présente  figé,  le  faciès  est  inexpressif,  rappelant  le 
faciès  du  parkinsonien  ;  les  membres  supérieurs  et  l’inférieur  du  côté  droit  présentent 
hn  tremblement  do  type  parkinsonien  individualisé  spécialement  au  niveau  dos  doigts 
Bes  mains.  Au  membre  intérieur  le  tremblement  se  manifeste  par  une  série  d’oscilla¬ 
tions  rytlimiques  dans  le  sens  sagittal  avec  les  caractères  d’un  mouvement  de  pédale 
des  plus  nets.  Le  tremblement  constant  au  repos  cesse  pendant  les  mouvements  volon¬ 
taires,  et,  pour  ([uelques  instants,  peut  être  partiellement  influencé  par  la  volonté.  Pas 
de  troubles  de  la  démarclie  ;  pendant  la  marche  le  bras  droit  du  malade  est  dans  une 
légère  position  d’abduction,  l’avant-bras  fléchi  sur  le  bras  et  appuyé  sur  l’abdomen,  les 
Boigts  fléchis  sur  la  main. 

La  parole  est  lente  et  saccadée  ;  pas  de  palilalie.  Ecriture  parkinsonienne.  Roue 
dentée  humérale  bilatérale  un  peu  plus  accentuée  à  droite.  Roue  dentée  oculaire  ;  pas 
de  nystagmus.  Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux.  Diminution  des  mouvements 
de  convergence  oculaire.  Réflexes  rotuliens,  olécraniens,  radiaux,  cubito-pronateurs 
'^ifs  des  deux  côtés,  les  réflexes  cutanés-abdominaux  sont  également  vifs  ;  les  plan¬ 
taires  en  flexion,  les  crémastériens  normaux.  Dermographisme  rouge  très  vit  ;  hyper- 
axcitabilitè  musculaire  mécanique  ;  myxo-dème.  Pas  de  troubles  sécrétoires,  ni  tro- 
Phiques  ;  pas  do  troubles  de  la  sensibilité  superlicielle  ni  profonde.  Réactions  élec¬ 
triques  normales.  Les  réactions  de  Rordet-Wassermann  et  Moinicko  sont  négatives. 
Les  urines  no  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 


En  résumé,  chez  ce  malade,  il  existe  sans  doute  un  syndrome  parkinso- 
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nien  causé  par  une  intoxication  chronique  de  CS^  puisqu’on  peut  exclure 
d’une  façon  absolue  que  le  malade  ait  eu  de  l’encéphalite  même  fruste 
ou  que  chez  lui  soit  survenu  un  des  facteurs  étiologiques  connus  qui 
peuvent  produire  ce  syndrome  morbide  (traumatismes,  infections,  néo- 
plasm(ïs,  etc.). 

Audo-Gianotti  (que  son  maître  a  laissé  libre  d’exprimer  sa  pensée)  dans 
la  description  de  son  cas,  tout  en  reconnaissant  l’analogie  du  tremblement 
de  son  malade  avec  le  tremblement  des  parkinsoniens,  n’admet  qu’avec 
beaucoup  de  réserves  que  le  GS^  puisse  agir  sur  les  centres  cérébraux 
d’une  manière  analogue  au  «virus»  encéphalitique  et  provoquer  un  syn¬ 
drome  parkinsonien. 

Je  me  permets  de  faire  observ(;r  à  mon  confrère  Audo-Gianotti,  que 
soit  chez  le  malade  observé  par  (Juarelli,  soit  dans  son  cas  et  dans  le 
mien,  il  existait,  outre  le  tremblement,  une  hypertonicité  musculaire 
rendue  évidente  par  le  phénomène  de  la  roue  denlée  qui  (désormais  re¬ 
connu  par  tous  les  auteurs)  est  un  fin  révélateur  de  l’hypertonicité  sarco- 
plasmati([ue. 

Or  dans  le  cas  de  yuarelli,  de  Audo-Gianotti  et  dans  le  mien,  il  faut  à 
mon  avis  donner  une  grande  importance  non  seulement  au  tremblement 
mais  aussi  à  l’hypertonicité  sarcoplasmatique,  caractéristique  des  syn¬ 
dromes  extrapyramidaux,  hypertonicité  bien  différente  de  l’hypertonicité 
(contracturale)consécutiveaux  aff'ectionsdesvoies  motrices  cortico  médul¬ 
laires.  D’autre  part,  le  tremblement  présenté  parles  malades,  même  selon 
l’avis  de  Audo-Gianotti,  a  des  caractères  différents  de  celui  propre  à  d’au¬ 
tres  intoxications  (alcoolisme,  hydrargyrisme,  tabagisme) ou  à  des  troubles 
endocriniens.  En  faisant  abstraction  de  cela,  je  pense  que  l’hypertonicité 
sarcoplasmatique,  mise  en  évidence  par  le  phénomène  de  la  roue  dentée, 
suffit  à  faire  admettre,  sans  autre  discussion,  un  syndrome  extrapyrami¬ 
dal,  et  plus  précisément,  pour  sa  symptomatologie  caractéristique  et  clas¬ 
sique,  un  syndrome  parkinsonien.  Le  fait  que  non  seulement  le  corps  strié 
mais  aussi  d’autres  noyaux  de  la  région  sous-corticale  ont  une  allinité 
particulière  à  certains  poisons,  a  déjà  été  signalée  par  plusieurs  auteurs. 

Kolisko  entre  autres  remarqua,  dans  l’intoxication  oxycarbonée,  des 
foyers  de  rnalacie  symétri([ue  dans  les  noyaux  sous-corticaux  et  spéciale- 
lement  dans  les  noyaux  lenticulaires. 

Kock,  Herzog,  Uomberg,  Klebs,  Poelchen,  Hiller,  Pinéas,  Dana,  Ste¬ 
wart,  Claude  et  Lhermitte,  Photakis,  Huge,  .Jakob,  etc.,  firent  ensuite 
les  mêmes  observations. 

Biodermann  décrit  deux  cas  de  syndrome  parkinsonien  chez  des  in¬ 
toxiqués  par  oxyde  do  carbone  chez  lesquels  il  remarqua,  à  l’autopsiei 
une  malade  bilatérale  des  «  globus  pallidus  »  avec  intégrité  des  noyauX 
lenticulaires. 

Deux  cas  d’empoisonnement  par  CO  avec  des  symptômes  caractéris¬ 
tiques  du  parkinsonisme  encéphalitique  ont  été  rapportés  par  Ifichter. 
l.’examen  anatomique  révéla  un  ramollissement  symétrique  du  segment 
médial  des  deux  «  globus  pallidus  ». 
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Wohwill  aussi,  dans  8  cas  semblables,  trouva  6  fois  un  ramollisse- 
®ent  des  «  globus  pallidus  ». 

K.  Wilson  de  même  insiste  sur  les  lésions  symétriques  qu’on  trouve  dans 
les  deux  «  globus  pallidus  »  dans  rempoisonncment  par  oxyde  de  carbone. 

Un  cas  de  parkinsonisme  par  into.xication  de  CO  a  été  récemment  rap¬ 
porté  par  Grinker.  Je  rappellerai  le  cas  de  Edelmann  de  lésions  striées 
produites  par  des  vapeurs  d’acide  prussiquc  et  ceux  de  Edwards  à  la 
suite  de  fortes  émanations  de  radium,- 

Galligaris,  chez  un  homme  de  oO  ans  ayant  un  lupus  étendu  delà  face 
l-raité  par  le  radium,  a  observé  l’apparition  d’un  syndrome  extrapyramidal. 

Markl  a  constaté  un  complexe  amyostatique  dû  à  une  intoxication 
Pur  la  kola  ;  des  clîets  semblables  produits  par  le  gaz  d’éclairage  ont  été 
observés  par  Mott,  Hill  et  Semak.  Un  syndrome  amyostatique  par  sal- 
Varsan  a  été  observé  par  Marzdorf  et  par  Schmort. 

Même  dans  l’empoisonnement  par  le  manganèse  on  peut  voir  le  tableau 
rliüi({ue  du  syndrome  parkinsonien,  de  la  pseudo-sclérose  et  de  la  dégé- 
''ération  lenticuh  lire  progressive  (Embden,  Seelert,  etc.). 

Un  syndrome  extrapyramidal,  dû  à  l’intoxication  par  le  manganèse, 
®  été  décrit  aussi  par  Galligaris. 

Lewy  et  Tiefcnbach  produisirent,  chez  le  lapin,  des  encéphalites 
expérimentales  par  le  manganèse  avec  une  hypertonicité  consécutive 
des  membres  postérieurs. 

En  résumé,  je  crois  tout  à  fait  logique  de  soutenir  que  le  sulfure  de 
eurbone  ainsi  que  le  «  virus  >  encéphalitique  et  certains  poisons,  a  une 
^iPinité  particulière  pour  les  centres  mésocéphaliques  et  peut  provoquer 
®  Syndrome  parkinsonien. 

de  crois  que  des  observations  ultérieures  et  des  observations  anatomo¬ 
pathologiques  qu’aujourd’hui  nous  ne  possédons  pas,  sulliront  bien  à 
*^<^nfirmer  l’opinion  que  je  soutiens  avec  Ouarelli  (1). 
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ItRH.VT.V 

Dans  le  l.ravail  oriirinal  de  V.  Neiu  sur  Vexrilnlion  rlerlriqiip.  iinipO' 
taire,  etc.,  paru  dans  le  numéro  de  septembre,  il  s’est  glissé  quelque^ 
erreurs  typographiques  qu’il  faut  rectilier  ainsi  : 

P.  d09,  17®  ligne,  lire  Rnmino  au  lieu  de  Uumme. 

19®  ligne,  lire  déjà  en  partie  enlreoiie  par  Kieisl  au  lieu  de  déjà  entrevu® 
par  Oppenlieim.  ^ 

P.  910,  41®  ligne,  lire  de  façon  à  lui  imprimer  au  lieu  de  façon  à  lu* 
inspirer. 

P.  311,  7®  ligne,  lire  élerlrode  indilférenle  au  lieu  de  électrode  active. 

43®  ligne,  lire  e.rlrémilé  inférieure  du  cubitus  au  lieu  de  extrémité  [s**' 
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Correspondance . 

Le  Secrélairc  ffcnéral  a  reçu  une  circulaire  de  M.  le  Ministre  de  l’Ins¬ 
truction  pul)li(jue  et  des  Beaux-Arts  annonçant  le  04''  Congrès  des  Sociétés 
savantes  de  Paris  et  des  départements  qui  s’ouvrira  à  Clermont-Ferrand, 
^e  mardi  7  avril  1901. 


Allocution  de  M.  Jean  Lhermitte,  président, 

Miîs  ciiiais  C()i.LÙ(5UKS, 

CIkujuc  année,  en  cette  séance  de  novembre  cjui  marque  la  reprise  de  la 
vie  laborieuse  de  la  Société  de  Neurologie,  après  les  premières  ell'iisions 
du  retour,  chacun  jette  un  regard  attristé  sur  les  places  laissées  vides  par 
ceux  (|ue  la  mort  a  frappés.  Comme  dans  toutes  choses  d’ici-bas,  les  con¬ 
traires  s’associent  et  se  pénètrent,  la  joie  est  rarement  pure  et  elle  ne  se¬ 
rait  pas  humaine  s’il  ne  s’y  mêlait  quelque  mélancolie. 

Mais  aujourd’hui  ce  mot  serait  bien  fade  s’il  prétendait  exprimer  ce  qua 
nous  ressentons  tous  devant  les  coups  multipliés  du  destin.  Trois  de  nos 
collègues  les  plus  éminents  ont  été  successivement  emportés  :  votre 
ancien  président,  André  Léri,  le  professeur  Verger  et  Von  Monakow.  une 
des  gloires  de  la  Neurologie  mondiale. 

André  LÉRI 

Lors([ue  à  la  Réunion  annuelle  de  l’an  dernier,  notre  collègue  et  aiu'» 
André  Léri,  circulait  allègrement  parmi  la  foule  des  Congressistes, 
aurait  i)u  croire  ([ii’il  était  déjà  mar([ué  par  le  Destin,  que  l’heure  où  >1 
devait  nous  ([uitter  était  toute  proche  et  que,  lui,  était  déjà  averti. 

Nous  connaissions  son  énergie,  sa  puissante  réaction  aux  duretés  d’une 
vie  qui  ne  ménage  [)as  les  méritants,  nous  devinions  la  trempe  de  son 

âme,  mais  il  fallait  l’ultime  épreuve  [)our  dévoiler  l’antique  vertu  stoïcienne 

du  médecin  aux  prises  avec  une  lente  et  implacable  maladie.  Une  pareill® 
attitude  devant  la  mort  forcerait  à  elle  seule  le  respect. 

Mais,  André  Léri  possède  d’autres  titres  à  notre  admiration  et  à  notre 
attachement  :  il  fut  un  parfait  médecin  dans  le  sens  le  ])lus  élevé  du  mot, 
l)ar  son  sens  de  l'observation  méthodique,  par  son  esprit  critique  et 
modéré  comme  aussi  par  sa  droiture,  son  attachement  à  ceux  ([ui  soullrent, 
et  son  souci  constant  d’apporter  aux  misères  humaines  au  moins  un  sou¬ 
lagement.  Pourvu  des  meilleurs  dons  d’analyse,  Léri  aurait  |)U  limiter  ‘"i 
système  nerveux  ses  investigations  clinicpies  et  ses  recherches  hiologi" 
(|ues  mais,  convaincu  cpic  la  spécialisation  trop  stricte,  par  la  limitatioO 
qu’elle  impose  à  l’esprit,  n’est  pas  sans  entraîner  une  certaine  étroitess® 
de  jugement,  il  se  garda  de  se  figer  sur  le  domaine  pourtant  si  vaste  deD 
Neuropathologie  et  aiguisa  sa  curiosité  sur  un  grand  nombre  de  problème* 
de  la  Pathologie. 


SÉANCE  DU  &  NOVEMBRE  1930 


Déjà  clans  sa  thèse,  il  faisait  preuve  d’une  curiosité  particulière  en  étu¬ 
diant  l’atrophie  opticjue  du  tabes.  Ses  recherches  méthodiques  qu’il  put 
poursuivre  grâce  au  riche  matériel  cjue  lui  fournissait  le  service  de  Bicètre, 
dirigé  à  cette  épocjue  par  M.  Pierre  Marie,  le  conduisirent  à  envisager 
le  développement  delà  cécité  dans  le  tahes  d’une  manière  originale. 

Et  il  eut  le  mérite  de  montrer  que  l’atrophie  papillaire  des  tabétiques  ou 
des  paralytiques  ne  devait  pas  garder  ce  mystère  ou  cette  étrangeté  dont 
on  se  plaisait  à  l’entourer  ?  Aussi  bien  dans  l’une  que  dans  l’autre  de  ces 
nialadies,  l’altération  des  nerfs  optiques  est  conditionnée  par  une  inflani- 
niation  spécifique,  une  méningo-névrite  analogue  à  celle  qui  est  respon- 
sable  des  dégénérations  des  racines  rachidiennes  et  des  autres  nerf  crâ¬ 
niens. 

Aujourd’hui  cette  notion  nous  semble  toute  naturelle  mais  à  l’époque 
oùLéri  publiait  ici  même  ses  observations  anatomiques,  c’était  une  nou- 

■veauté. 

Les  travaux  d’André  Léri  sur  l’appareil  visuel  ne  se  limitèrent  pas  là 
ot  ses  travaux  sont  très  divers.  Non  seulement  il  s’intéressa  aux  hémia¬ 
nopsies  et  à  leur  support  anatomi(|ue  mais  encore  il  montra  l’un  des  pre- 
niiers  que  le  syndrome  dcParinaud  n’était  pas  lié,  dans  tous  les  cas,  à  une 
altération  des  tubercules  quadrijumeaux  mais  qu’il  relève  très  souvent 
d  Une  lésion  de  la  partie  sous-optique  du  pédoncule  cérébral. 

La  convergence  de  ses  recherches,  la  méthode  avec  laquelle  il  les  avait 
poursuivies  attirèrent  l’attention  des  ophtalmologistes.  Non  seulement  il 
fnt  élu  tout  de  suite  membre  de  la  Société  d’Ophtalmologie  mais  il  en 
devint  l’un  des  Présidents  les  plus  écoutés. 

Ayant  démontré  le  rôle  direct  de  l'infection  syphilitique  dans  la  genèse 
de  l’atrophie  papillaire  tabétique,  Léri  étendit  ses  investigations  à  la^ 
■Uoelle  et,  là  encore,  il  mit  en  valeur  le  rôle  de  l’infection  tréponémique 
dans  le  déterminisme  de  ces  atrophies  musculaires  à  type  de  Duchenne- 
^ran  que  l’on  considérait  trop  superficiellement  jusque-là  comme  des 
atrophies  d’origine  abiotrophique. 

Messieurs,  je  n’en  linirais  pas  si  je  voulais  rappeler,  même  très  succinc- 
^®uient,  les  questions  neurologiques  auxquelles  s’intéressa  André  Péri¬ 
mais  je  ne  peux  pas  passer  sous  silence  la  découverte  du  signe  de  l’avant. 

qui  a  été  l’origine  de  tant  de  travaux  en  langue  allemande.  Outre- 
^hin  on  n’ouhlie  pas  le  signe  de  Léri  qui  s’encadre  entre  les  signes  non 
'’^oins  caractéristiques  d’IIolfmann  et  de  Mayer. 

Appartenant  à  l’école  de  Pierre  Marie  dont  l’enseignement  marqua  une 
®fnpreinte  profonde  sur  son  esprit,  Léri  s’intéressa  toute  sa  vie  à  l’Ana- 
*Omie-pathologique  générale,  et  plus  spécialement  à  celle  du  système 
'’erveux. 

Chargé  de  présenter  un  rapport  sur  le  cerveau  sénile,  en  1905,  il  écri- 
une  œuvre  maîtresse  dont  presque  tous  les  termes  demeurent  exacts 
'd'joiird’hui.  Est-ce  son  goût  inné  pour  l’élude  des  déviations  morpho- 
°f5iques,  est-ce  son  attachement  pour  la  méthode  anatomo-clinique,  ou 
*'‘^st-ce  pas  |)lutôt  le  résultat  dernier  de  l’impulsion  qu'il  reçut  de  l’ensei- 
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gnemcnt  du  Maître  de  Bicètre,  M.  Pierre  Marie,  toujours  est-il  qu’André 
Léri  manifesta  de  très  bonne  heure  une  tendresse  particulière  pour 
l'étude  des  déformations  du  squelette  humain. 

Déjà,  avec  Pierre  Marie,  il  donnait  la  première  description  fouillée 
de  la  spondylose  rhyzomélique  au  double  point  de  vue  clinique  et  ana¬ 
tomique  ;  puis,  successivement  il  précisait  les  caractères  du  rachitisme  de 
l’adulte,  il  décrivait  toute  une  série  d'altérations  du  squelette  rachidien 
congénitales  ou  acquises  ;  il  faisait  la  preuve  que  bien  des  incontinences 
d’urine  du  jeune  âge  sont  liées,  non  pas  à  des  altérations  spinales,  mais 
au  spina-bifida  occalla.  Il  nous  faisait  saisir  l’évolution  progressive  des 
déformations  rachidiennes  déterminées  par  les  rhumatismes  clironiques, 
il  attirait  notre  attention  sur  les  déformations  spondylotiques  cervicales 
ou  lombaires  qu’une  radiographie  met  en  évidence  et  qui  font  la  preuve 
étiologique  des  nombreuses  névralgies  et  des  atrophies  musculaires  d’or¬ 
dre  radiculaire.  Avec  Pierre  Marie,  il  nous  initiait  aux  déformations  si 
curieuses  du  crâne  pagétique  et,  toujours  avec  Pierre  Marie,  il  dénon¬ 
çait  les  lésions  si  fréquentes  de  la  colonne  cervicale  chez  les  malades 
atteints  de  torticolis  spasmodique.  Plus  récemment,  il  nous  montrait, 
radiographies  en  main,  l’élargissement  des  os,  leur  ossification  exces¬ 
sive  et  leur  développement  prématuré  qui  caractérisent  la  pléonostéose  ^ 
et  il  nous  faisait  .suivre  lesproliférations  ossemses  en  coulées  par  lesquelles 
se  signale  la  mélorhéostose. 

Ayant  étudié  la  dysostose  cléidocranienne  et  l’oxycéphalie,  Léri  eut  1® 
mérite  de  recherclier  l’origine  de  ces  malformations;  et  rompant  avec 
une  théorie  très  ancienne  ipii  reliait  ces  lésions  du  s([uelettc  à  des 
processus  mystérieux  d’ordre  tératologique.  Léri  montra  cpie  l’on 
pouvait  en  reconnaître  une  origine  beaucoup  plus  banale  et  précise  dans 
un  processus  inllammatoire  méningo-encéphalique  remontant  à  la  vie 
intra-utérine. 

Ce  jugement  dépasse,  en  portée,  la  constatation  de  faits  anatomiques 
pour  si  intéressants  {|u’ils  soient.  Il  éclaire  le  mécanisme  de  beaucoup 
d’altérations  congénitales  et  intègre,  dans  la  pathologie  de  l’individu, 
pathologie  encore  si  obscure  de  la  vie  intra-utérine. 

Léri  insista  très  souvent,  et  avec  le  plus  grand  sens  des  vérités  de 
[)athologic,  sur  ce  point  ([Ue  le  médecin  ne  devait  pas  seulement  considé¬ 
rer  les  maladies  dans  leur  origine  postnatale,  mais  qu’il  devait  avoir 
toujours  en  vue  les  infections  dont  le  commencement  remonte  beaucoup 
plus  haut  que  la  naissance  et  porte  sur  le  début  de  la  formation  de  l’iu' 
dividu. 

Ainsi  par  ses  recherches  harmonieusement  conduites,  Léri  se  fit  une 
place  tout  à  fait  à  part  dans  la  Médecine  et  il  devint  à  la  fin  de  sa  vie  1® 
maître  incontesté  des  ostéopathies  chroniques. 

Neurologiste  avant  tout,  Léri  n’en  avait  pas  dédaigné  le  coté  psycholo¬ 
gique  ;  il  avait  tenu  à  être  chef  de  clinique  du  Pr  Jolfroy  à  Sainte-Anne- 
(l’est  grâce  à  ses  connaissances  psychiatriijues  qu’il  put  écrire  un  livr® 
jilein  de  faits  et  d’idées  sur  les  commotions  et  les  émotions  de  guerre. 
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Tous  ceux  qui  ont  entendu  la  parole  de  Léri  savent  à  quel  point  il 
était  doué  du  sens  de  l’enseignement  ;  mais  cette  aptitude  pédagogique 
•le  s  appliquait  pas  seulement  à  l’enseignement  oral  ;  les  nombreux  articles 
didactiques  qui  sont  dus  à  sa  plume  témoignent  du  contraire.  Tout  ce 
^u’André  L  éri  a  écrit  sur  les  paraplégies,  les  hémiplégies,  les  affections 
delà  moelle,  sont  des  modèles  de  conscience,  de  clarté,  de  méthode  et  de 

jugement. 

Mais  tous  ses  dons,  ses  qualités,  tout  son  labeur  de  médecin,  tout 
désintéressement  ne  représentent  qu’une  des  faces  de  la  personnalité 
Spirituelle  de  notre  ami. 

S  il  avait  moins  travaillé,  moins  écrit,  d’autres  plus  tard  auraient  pour¬ 
suivi  et  parachevé  son  œuvre  ;  ce  qui  esta  jamais  perdu,  c’est  le  sentiment 
ue  Cordiale  affection  qu’il  donnait  si  générensemeut  à  ceux  qui  étaient 
Scs  amis,  et  surtout  la  tendresse  intime  et  profonde  ([ui  l’unissait  à  ceux 
ffUil  aimait  plus  que  tout  au  monde  :  sa  femme  et  ses  enfants.  Tous  ceux 
ffui  eurent  le  plaisir  de  pénétrer  dans  le  milieu  familial  d’André  Léri 
peuvent  témoi  gner  qu’il  n’y  eut  jamais  foyer  plus  uni  et  plus  ouvert. 
■^Ussi  est-il  impossible  de  mesurer  la  force  d’Ame  qui  dut  le  raidir  une 
Cfnière  fois  quand  il  sentit  qu’était  venue  l’heure  de  mourir. 

.  Disciple  d’Epictète  et  deMarc-Aurèle,  il  en  avait  éprouvé  les  maximes  ; 
à  l’opposé  de  l’empereur  philosophe  dont  la  conduite  démentit 
Une  manière  si  sanglante  la  belle  prose,  il  mit  en  action  la  doctrine 
U  Portique  :  Suslinc  et  absline. 

Lu  manière  admirahlë  dont  il  se  maintint  jusqu’au  dernier  soir  n’éton- 
que  ceux  qui  ne  le  connaissaient  pas  à  fond.  Déjà  il  avait  montré  de 
ffUelle  trempe  était  son  caractère  lorsc[u’il  était  notre  président.  Un 
*Uutin,  en  se  rendant  à  son  service  d’hôpital,  il  est  pris  tout  à  l’improviste 
Une  crise  sévère  d’angine  de  poitrine.  Transporté  chez  lui,  avec  quelles 
précautions,  et  au  milieu  de  quelles  angoisses,  la  crise  semble  de  pronos- 
extrêmement  sombre,  et  un  de  mes  collègues  appelé  porte  le  pronostic 
ffUe  Vous  devinez  et  à  brève  échéance.  Tout  de  suite  Léri  comprend  que 
*cs  jours  sont  comptés  et  prend  ses  dispositions  pour  bien  mourir  en 
^Purgnant  à  ses  proches  la  cruelle  anxiété  que  nous  savons. 

Le  n’était  là  qu’une  alarme  dont  il  me  lit  confidence,  car  il  fut  impos- 
®ible  de  soupçonner  la  réalité  d’un  tel  drame  si  parfaitement  masqué. 

L  y  a  déjà  de  longs  mois,  la  radiographie  révéla  a  Léri  qu’il  était  at- 
eint  Cette  fois  d’une  tumeur  des  os  contre  laquelle  était  vainc  toute  ten- 
®hve  thérapeutique.  Ses  amis  essayèrent  bien  de  lui  offrir  une  dernière 
*  usion  et  se  répandirent  en  pieux  mensonges,  mais  il  n’en  fut  point 
‘^’ipe.  Et  comment  eût-il  pu  l’être  lui,  qui  mieux  qu’aucun  autre  connais¬ 
sait  dans  le  détail  l’évolution  maligne  de  ces  néoplasmes  osseux,  la  latalité 
®  leurs  métastases  ?  L’apparition  de  celles-ci  ne  le  surprit  point,  il  les 
attendait.  Froidement  il  en  consigna  l’origine  et  se  donna  même  l’élé- 
§^iice  de  faire  une  dernière  leçon  sur  la  maladie  dont  le  germe  se  dissé- 
et  qui  lentement  le  terrassait,  le  démantelait, 
t^uis,  de  nouveaux  foyers  devinrent  appai'cnts,  sur  les  côtes,  la  colonne 
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vertébrale,  le  crâne  qui  en  était  littéralement  criblé.  Léri  n’en  continua 
pas  moins  son  service  d’hôpital,  non  seulement  sans  faiblir,  mais  sans 
laisser  transparaître  la  moindre  émotion  devant  la  mort  ([ui  allait  le 
saisir. 

Epuisé  dans  son  corps,  craif^nant  que  le  dénouement  fatal  ne  soit  brusqué, 
Léri  j)oursuivit  avec  acharnement  ses  travaux  et  aida  jusqu’à  l’ultinie 
épuisement  de  ses  forces  la  dilfusion  des  idées  auxquelles  il  tenait. 

Intérieurement  il  soupirait  :  «  Oh  1  (jui  me  donnera  que  mes  paroles 
soient  écrites  !  Qui  me  donnera  ([u’elles  soient  consignées  dans  un  livre  1 
Je  voudrais  qu’avec  un  burin  de  fer  et  du  plomb  elles  soient  gravées 
pour  toujours  dans  le  roc  »,  comme  il  est  écrit  au  livre  de  Job. 

Enfin  la  paraplégie  survint.  Léri  sentit  (jue  l’heure  dernière  approchait- 
Résigné,  il  abandonna  le  Paris  qu’il  aimait  pour  ne  pas  donner  aux  siens 
le  funèbre  S])ectaclc  d’une  atroce  agonie. 

Et  ce  fut  la  liu  d'une  année  de  souffrance  su|)portée  avec  l’antique  baU" 
teur  des  âmes  stoïciennes. 

Noble  et  altière  conclusion  d’une  vie  de  labeur,  de  probité  et  de  désio* 
téressement. 

Que  M'”®  Léri  et  ses  enfants  veuillent  croire  que  tous  ici  nous 
sentons  la  qualité  d’un  tel  enseignement,  ([ue  nous  compatissons  de 
tout  cœur  à  leur  douleur  et  (|ue  nous  ne  nous  résignerons  pas  à  laisser 
s’effacer  sous  la  cendre  de  l’oubli  celui  qui  fut  un  des  plus  actifs  parnU 


Le  Professeur  'VERGER 

A  notre  Réunion  internationale  de  juin  dernier,  à  peine  venais-je  d® 
quitter  André  Léri  que  j’avais  le  plaisir  de  rencontrer  le  Professeur  Ver' 
ger  et  de  m’entretenir  avec  lui.  Il  venait  de  faire  une  communication  sur 
la  clinique  et  la  lhèrapeuli(|ue  de  certaines  formes  de  névralgies  scia' 
tiques. 

Bien  que  je  ne  partageasse  point  les  idées  deroiateur,  j’étais  séduit  pal" 
le  charme  de  sa  parole,  par  la  finesse  de  ses  observations,  et  j'étais  obb' 
gé  de  me  retenir  jiour  ne  pas  être  conquis  par  la  subtilité  d’une  argU' 
rnentation  qui  tenait  sa  force  dans  un  sens  clinique  particulièremeof 
avisé. 

Tout  en  lui  dénotait  le  clinicien,  riiomme  qui  a  palpé  et  manié  de® 
malades  et,  (pi’on  me  passe  cette  expression,  qui  a  mis  la  main  à  la 
pâte. 

Son  allure  robuste  semblait  devoir  lui  assurer  de  longs  jours  et  voie* 
que,  lui  aussi,  est  emporté,  cette  fois  à  l’imjiroviste,  par  un  œdème  ai^** 
du  ])oumon.  Il  avait  57  ans. 

Ce  j)ur  (iirondin  était  venu  à  la  Neurologie  par  la  Physiologie,  et  avaD* 
d’avoir  coiu[uis  le  titre  de  chef  de  clinique  de  Pitres,  il  avait  été  le  prépa' 
rateur  de  Jolet. 

L’œuvre  physiologi(|ue  de  Verger  n’est  pas  volumineuse,  mais  elle  est  de 
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rare  qualité.  C’est,  en  ell'et,  Verifer,  qui,  avec  son  collègue  Seillier,  utilisa 
le  premier  l’électrolyse  bipolaire  comme  méthode  de  destruction  élective 
<les  centres  nerveux.  Grèce  à  cette  technique  qui  est  encore  la  meilleure 
aujourd’hui,  Verger  put  montrer  que  des  lésions  étroites  de  la  partie  pos- 
téro-externe  du  thalamus  déterminaient  un  syndrome  particulier  dont 
le  caractère  dominant  est  l’hémianesthésie,  pure  de  troubles  visuels. 
G  était  la  démonstration  du  syndrome  thalamique  qui  fut  si  parfaitement 
étudié  chez  l’homme  par  J.  Dejerine  et  ses  collaborateurs  et  en  particulier 
le  Professeur  Roussy. 

Ses  recherches  sur  l'hémianesthésie  thalamique  expérimentale  devaient 
le  conduire,  nécessairement,  à  étudier  chez  l’homme  les  particularités 
accusées  par  les  lésions  destructives  corticales.  Dans  cette  recherche. 
Verger  montra  les  qualités  les  plus  remarquables  d’observation  et  de  ju¬ 
gement  critique.  Au  reste,  toutes  ses  qualités  éclatent  dans  les  multiples 
études  que  le  Professeur  de  Bordeaux  consacra  aux  maladies  du  système 
•’erveux.  Qu’il  s’agisse  des  formes  cliniques  et  du  traitement  des  névral¬ 
gies,  des  paralysies  périphériques  ou  centrales,  des  atrophies  musculaires, 
•le  l’ataxie  périodique,  des  syndromes  extrapyramidaux,  de  la  maladie 
Wilson,  de  l’encéphalite  épidémique,  des  manifestations  hystériques, 
iies  tumeurs  ou  des  pseudo-tumeurs  du  cerveau,  partout  on  retrouve 
il^ns  le  style  de  Verger  la  clarté,  la  méthode  et  dans  le  fond  la  probité,  la 
iionscience  et  la  sincérité. 

Parmi  ses  œuvres,  s’il  me  fallait  faire  un  choix  je  retiendrais  tout  par- 
hculièrement  les  études  qui  portent  sur  les  paralysies  épidémiques  et  les 
syndromes  hradicynétiques  auxtjuels  il  a  consacré  tant  de  pages. 

Nommé  Professeur  de  Médecine  légale.  Verger  fut  attiré  tout  piarticu- 
Hèrenient  par  les  affections  traumaticiues  du  système  nerveux  et  le  pro- 
^^ème,  si  lourd  de  conséquences,  delà  responsabilité  pénale.  Inaugurant 
enseignement  de  déontologie  médicale,  il  prit  goût  à  la  médecine  sociale 
librement  entra  dans  la  mêlée  en  prenant  un  contact  direct  avec  les 
'bilieux  syndicalistes,  où  son  rôle  et  aussi  son  intluence  devinrent  pré¬ 
pondérants.  Verger  était  devenu  là  comme  une  expression  symbolique 
*^oce  ([ue  doit  être,  au  vrai,  le  médecin  moderne  dont  l’isolement  de  ses 
^'’ères  est,  sinon  une  désertion,  tout  au  moins  un  anachronisme. 

La  conscience  professionnelle,  la  probité,  la  droiture,  le  loyalisme,  le 
Caractère  de  Verger  en  imposaient  à  tous.  C’est  parce  ([u’il  se  sentait 
Soutenu  et  suivi  qu’il  prit  en  main  le  problème  actuel  de  la  création  d’un 
^edre  de  médecins  et  qu’il  rédiga  un  projet  de  statuts  où  se  marquent 
avec  éclat  toutes  ses  belles  qualités  d’esprit  et  de  cœur.  El  si,  un  jour 
prochain,  on  meten  application  cette  règle  disciplinaire  du  corps  médical 
cançais,  n’ouhlions  pas  que  c’est  à  Verger  qu’en  reviendra  le  bienfait. 


VON  MONAKOW 


Le 

Hère 


octobre  dernier  je  recevais  au  cours  de  ma  consultation  hospita- 
uuc  lettre  bordée  de  noir  qui  m’annonçait  la  mort  soudaine  du 


530 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOCrlE  DE  PAltlS 


Von  Monakow.  Et  la  haute  et  puissante  fif^ure  du  grand  neurologiste 
suisse  s’évoquait  d’elle-mème  à  mes  yeux.  Celui  qui,  jus([u’à  la  fin,  garda 
un  enthousiasme  ardent  pour  tous  les  problèmes  mouvants  de  la  Neuro¬ 
logie,  m’apparaissait  tel  que  je  l’ai  connu. 

De  haute  stature,  les  épaules  larges  et  droites,  les  muscles  saillants 
sous  le  veston  léger,  une  barbe  légère  et  indisciplinée  laissant  transpa¬ 
raître  de  massives  mâchoires,  tout  en  lui  exprimait  la  force  tranquille  et 
sereine  ([u’accusail  encore  certaine  lenteur  du  geste  et  du  langage. 
Comme  Nissl  dont  il  partageait  la  passion,  il  se  plai.sait  à  travailler  un 
cigare  solidement  planté  en  ses  lèvres,  enveloppé  des  volutes  d’une  fumée 
bleue  et  odorante  ;  jamais  je  n’oublierai  la  manière  dont  T;le  MonakoW 
examinait  un  cerveau  ni  l’éclat  de  son  regard  qui  jouait  sur  la  coupe  totale 
d’un  héniis|)hère  pour  y  dépister  les  lésions. 

Messieurs,  vous  n’attendez  pas  de  moi  que  je  reprenne  aujourd'hui, 
même  en  raecourci,  l’œuvre  du  grand  Neurologiste  de  Zurich.  Elle  est 
dans  toutes  les  mémoires  et,  à  l’heure  actuelle,  nous  pouvons  en  mesurer 
la  grandeur  qui  est  véritable  parce  qu’elle  s’appuie  sur  les  deux  piliers 
extrêmes  de  notre  seience  ;  l’Anatomie  comparée  et  la  Psychologie. 

«  On  ne  montre  pas  sa  grandeur  pour  être  en  une  extrémité,  écrit  Pascal, 
mais  bien  en  touchant  les  deux  à  la  fois  et  en  remplissant  tout  l’entre- 
deux.  »  S’il  était  besoin  d'un  exemple  pour  illustrer  cette  pensée,  celui  de 
von  Monakow  sullirait. 

Non  seulement  de  Monakow  étudia  comme  personne  le  cerveau  humain 
à  une  épocpie  où  la  terra  iiicotjnilu  cérébrale  s’étendait  à  prescpie  tout  le 
manteau  hémisphérique,  mais  toujours  il  confronta  ses  découvertes  ana¬ 
tomiques  avec  les  données  ([ue  lui  fournissait  l’étude  du  système  nerveux 
de  la  série  des  vertébrés.  Ainsi  il  avait  accumulé  dans  son  lal)oraloire 
une  collection  de  coupes  microscopicjues  sériées  de  l’encéphale  suivi  à 
tous  les  degrés  de  son  développement  phylogénéticpie  ;  et  c’est,  aujour¬ 
d’hui  encore,  dans  les  collections  de  von  Monakow  confiées  à  notre  ann 
le  P''  Minkowski  qu’il  faut  puiser  si  l’on  veut  s’elforcer  de  résoudi-e  les 
énigmes  que  nous  posent  à  tout  instant  les  malformations  du  système 
nerveux  de  l’homme. 

Ainsi  que  je  le  disais  tout  à  l’heure,  l’œuvre  neurologique  de  von  Mo¬ 
nakow  est  immense  et  s’étend  à  tous  les  domaines  de  l’anatomie  normale, 
de  l’anatomie  comparée,  de  l’anatomie  pathologi(|ue,  de  la  neurologie 
clinique  et  expérimentale,  de  la  psychologie  et  même,  à  Tultime  pointe  de 
la  pensée  du  maître,  à  des  régions  de  la  [)hilosophie  qui  confinent  et  même 
se  perdent  dans  la  métaj)hysi(|ue. 

De  la  puissance  concentrée  de  ses  elforts,  nous  en  avons  la  preuve  pal' 
pable  dans  deux  ouvrages  fondamentaux  ([ui  doivent  être  sous  la  main  de 
tous  les  Neurologistes  : 

Die  Geliinipath()lo(jie,  publiée  en  1889  et  dont  la  deuxième  édition  date 
de  1905,  traite,  d’une  part,  de  l’anatomie  normale  et  pathologique  du  cer¬ 
veau  et,  d’autre  part,  de  son  fonctionnement  â  l’état  de  santé  et  de  mala¬ 
die.  Elle  comprend  deux  importants  chapitres  sur  les  localisations  du 
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manteau  cérébral  telles  qu’on  peut  les  concevoir  à  la  lumière  des  don- 
•lées  anatomo-pathologiques. 

Les  chapitres  qui  se  rapportent  aux  troubles  du  langage,  aux  perturba¬ 
tions  de  la  vision,  aux  conséquences  des  destructions  des  lobes  frontaux. 
®  1  hémorragie  cérébrale  sont  faits  de  pages  magistrales.  Non  seulement 
''On  Monakow  y  apporte  les  fruits  de  son  expérience  personnelle  mais  il 
onrichit  par  les  ressources  d’un  savoir  immense.il  ne  faut  pas  oublier 
*100  la  Gehirnpalhologie  comprend  dès  11)05  plus  de  0.200  références 
hibliographiipies. 


Messieurs,  un  des  plus  grands  écueils  que  peut  rencontrer  le  savant, 
'^ost  un  attachement  un  peu  étroit  aux  méthodes  auxquelles  il  a  cru  parce 
quelles  ont  été  fécondes  et  aussi  certaine  rigidité  dans  le  mode  de  penser. 

Monakow  s'y  déroba  merveilleusement.  Je  ne  veux  pour  preuve  de 
Cette  évolution  spirituelle  (|ue  la  confrontation  de  son  second  ouvrage 
intitulé  :  Lokalisalioii  iin  Grossliim.  Ici  apparaissent  en  pleine  lumière  les 
cctions  dynami([ues  qui  jouent,  dans  le  système  nerveux,  l’inlluence  de  la 
^^cnetion  sur  la  détermi  nation  de  la  forme  dont  l’aboutissant  fut  la  célèbre 
théorie  de  la  localisation  chronogène  des  fonctions  du  système  nerveux, 
n  laquelle  von  Monakow  était  particulièrement  attaché. 

La  lésion  destructive,  ([u’elle  soit  spinale  ou  encéphalique,  n’apparaît 
plus  à  von  Monakow  comme  aux  premiers  analomo-clinicicns,  la  chose 
essentielle  capable  d’  expliquer  le  tout  d’iin  sj-ndrome  ;  l’altération  mor¬ 
phologique  est  éclipsée  par  le  désordre  fonctionnel.  La  diaschisis  qui 
euyonne  du  foyer  sur  tout  le  système  nerveux  et  qui  s’associe  aux  phéno- 
''i^nes  de  dynamogénie  et  d’inhibition,  de  libération  du  contrôle,  rend 
Compte  tout  ensemble,  et  de  l’apparition  des  perturbations  pathologicpies 
cl  de  leur  succession  dans  le  temps. 

Grâce  aux  principes  de  la  localisation  chronogène,  nous  saisissons 
Uifininient  mieux  qu’autrefois  le  pourquoi  des  variations  de  phénomènes 
'lUe  l’on  appelle  depuis  Jackson  et  II.  Head  :  la  libération  et  l’échappe- 
•®cnt  au  contrôle. 

Par  CCS  principes,  von  Monakow  s’était  dépouillé  du  vieil  homme,  je 
^eux  dire  ([ue  l’anatomo-pathologiste  était  devenu  un  biologiste. 

Les  chapitres  de  l’ouvrage  que  j’ai  cités  ([ui  traitent  de  l'aphasie,  des 
‘'Snosies  et  des  apraxics,  sont  un  éclatant  témoignage  du  chemin  parcouru 
pur  le  maître  entre  les  années  1905  et  1913. 


Mais  l’évolution  spirituelle  de  von  Monakow  ne  devait  pas  s’arrêter  là. 
cujours  plus  désireux  d’intégrer  la  physiologie  du  système  nerveux  de 
homme  dans  la  biologie  générale,  von  Monakow  ne  cessa  jamais  d’élar- 
8ir  Sa  vision.  Il  dénonça  les  erreurs  fondamentales  que  l’on  commet  en 
*‘iolant  un  phénomène  d’avec  les  conditions  qui  ont  présidé  à  son  éclosion 
1  ignorance  inconsciente  ou  voulue  du  facteur  temps  dans  le  maintien 
ho  la  conception  statique  de  la  fonction.  «  La  transition  d’une  étapeévo- 
hlive  dans  une  autre  n'implique  pas  seulement  des  dilférences  ([uantita- 
hves,  écrit  Monakow,  mais  aussi  l'apparition  d’une  valeur  biologique 
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d’une  autre  qualité,  car  l’évolution  générale  du  système  nerveux  se  montre 
essentiellement  créatrice.  » 

Comment  ne  pas  voir  là  une  influence  de  la  pensée  bergsonienne  ?  L’idée 
que,  dans  le  système  nerveux,  tout  ou  prcs([ue  tout  est  dynamique  donne 
à  la  pensée  de  von  Monakow  une  lluidité  et  une  souplesse  jusque-là 
inconnues.  Aussi  dés  les  premières  pages  de  son  dernier  ouvrage  publié 
en  collaboration  avec  Raoul  Mourgue  et  intitulé  :  Introduction  biologique  à 
l'élude  de  la  Neurologie  et  de  la  psgclio-patliologie,  on  a  l’impression  de  pé¬ 
nétrer  non  plus  dans  une  forêt  rigide  et  immuable  mais  parmi  les  choses 
animées,  où  circule  la  vie  et  ejue  vivifie  sans  arrêt  un  souille  mystérieux. 

Avec  von  Monakow,  le  dynamisme  de  Rergson  triomphe  du  mécanisme 
cartésien.  Mais  cette  activité  créatrice,  cette  force  mystérieuse  qui  pousse 
le  système  nerveux,  non  seulement  à  réparer  sa  morphologie  mais  encore 
à  restaurer  ses  fonctions,  cette  force  cpii  fait  apparaître,  dans  les  segments 
du  système  nerveux  isolés,  des  fonctions  (jui  jusque-là  étaient  latentes, 
((uelle  est-elle  ? 

Von  Monakow  eût  |)u  succomber  à  une  tentation,  hélas,  trop  commune, 
d’expliquer  la  création  de  nouvelles  fonctions  ou  la  restauration  des  fonc¬ 
tions  abolies  en  invoquant  exclusivement  le  jeu  des  forces  physico-chi' 
micpies  ;  mais  il  n’était  pas  homme  à  se  contenter  d’exj)lications  simplistes 
et  ce  n’est  pas  lui  dont  l’esprit  eût  sombré  dans  la  thèse  d’un  transfor¬ 
misme  élémentaire.  L’était  une  tête  philosophi([ue. 

Assurément,  il  nous  faut  tenir  le  plus  grand  compte  des  conditions 
matérielles  qui  sont  le  support  fondamental  de  la  biologie,  m^ais  ces  con¬ 
ditions  [)hysico-cbimic[ues  sont  très  loin  de  nous  rendre  compte,  aussi 
bien  de  la  vie  spirituelle  que  de  la  vie  instinctive.  Cet  élément  inaccessible 
à  nos  prises  directes  et  qui  forme  la  base  de  la  vie  psychique  repose  sur 
la  bormé,  c’est-à-dire  cette  force  qui  propukse  l'être  vivant  en  le  condui¬ 
sant  vers  une  adaptation  de  plus  en  plus  parfaite  pour  le  présent  et  pour 
l’avenir. 

Cénératrice  ou  matrice  des  instincts,  la  bormé,  active  et  créatrice,  pré¬ 
serve  et  enrichit  les  intérêts  vitaux  élémentaires,  les  intérêts  les  plu® 
simples  et  les  plus  élevés  de  l’enfant  comme  aussi  ceux  des  générations  à 
venir,  c’est  à-dire  de  la  famille  et  de  riiumanité. 

Chacune  de  ces  expressions  de  la  hormé  corresi)ond  ainsi  à  un  instinct, 
depuis  le  plus  essentiel  à  l’être  juseju’au  j)lus  subtil,  depuis  l’instinct  for¬ 
matif  juseju'à  l’instinct  social  et  l’instinct  religieux.  Les  derniers  ne  s® 
dill'érencient  des  j)iemiers  que  |)arce  ([u’ils  sont  soumis  au  principe  d® 
causalité,  ou  si  l’on  veut  prendre  une  expression  traditionnelle,  pénétre® 
d’intelligence. 

Mais,  qu’il  s’agisse  d’instincts  primitifs  ou  hormétères  ou  d’instinct® 
très  élevés  et  noohormétères,  ceux-ci  sont  soumis,  comme  toutes  les  fonc¬ 
tions  vitales,  au  jirincipe  de  l’auto-régulation,  à  la  sjmeidésis. 

Ici  la  pensée  de  von  Monakow  rejoint  rintuition  de  notre  regretté  col¬ 
lègue  et  ami,  .Jean  Camus  (|ui.  dans  une  vue  très  profonde,  avait  compr*® 
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la  nécessite  (l’un  appareil  régulateur  des  fonctions  psychologiques  les  plus 
abstraites.  Je  n'ose  pousser  plus  avant  car  avec  la  notion  des  noohormé- 
tèresnous  abordons  aux  rives  de  la  philosophie  qui  confinent  aux  fron- 
hères  delà  métaphysique.  Mais,  si  j’ai  suivi  la  pensée  de  von  Monakow 
jusqu’à  ce  point,  c’est  pour  bien  montrer  l’étendue  de  sa  vision  et  de 
quelles  Intuitions  générales  il  était  capable. 

En  introduisant  en  neuro-psychologie  les  notions  de  la  hormé,  de  la 
localisation  chronogène  des  fonctions,  des  valeurs  qualitatives  dilfércn- 
helles,  de  la  diaschisis  grâce  auxquelles  nous  appréhendons  beaucoup 
plus  étroitement  le  comment  des  désordres  organiques  comme  aussi  de 
1^  désintégration  spécifi([ue  des  psycho-névroses,  von  Monakow  nous  a 
fourni  la  preuve  qu’un  neurologiste  devait  se  garder  de  demeurer  pri¬ 
sonnier  de  la  morphologie  et  (pie  le  meilleur  moyen  de  se  délivrer  de  ses 
liens  était  d’avoir  toujours  présent  à  l’esprit  la  force  génératrice  et  con¬ 
servatrice  de  la  fonction,  hase  de  toute  activité  nerveuse  et  ((u’il  est  per- 
•ois  de  prendre  aujourd’hui  pour  l’essence  même  de  la  vie. 


COMMUNICATIONS 


Syndrome  de  Ménière  et  paralysie  faciale  périphérique  {Syndroine 
du  Iran  aiidilif  inkrne),  par  MM.  Jean  1>.\ua.k,  Maurice  Verniot  el 
Eernal. 

Ees  syndromes  nerveux  crâniens  permettant  une  localisation  anatomique 
précoce  ont  pris  dans  ces  dernières  années  un  intérêt  de  plus  en  plus 
Srand.  Le  canal  auditif  interne  en  particulier,  en  raison  des  tumeurs 
Acoustiques  ([ui  y  prennent  fréquemment  naissance,  appelle  l’altcntion  des 
Oeuro-chirurgiens.  Mais,  si  l’on  relit  les  observations  publiées  où  l’inter- 
'’ention  chirurgicale  a  vérifié  le  diagnostic  de  ces  tumeurs,  dans  l’ouvrage 
*1®  Cushing  par  exemple,  on  constate  que  rarement  le  syndrome  du  trou 
Additif  iiiierne  est  constaté  à  l'état  pur.  Dans  presque  toutes  les  ohserva- 
fions,  se  surajoutent  des  signes  de  compression  des  nerfs  crâniens  voi- 
du  cervelet  et  des  signes  irhyperlension . 

La  paralysie  simultanée  du  VII  et  du  VIII  a  déjà  été  signalée  en  parti¬ 
culier  par  Cannois  dans  la  syphilis,  mais  elle  est  relativement  rare  à  l’état 
P'Ai’et  le  syndrome  du  trou  auditif  interne  de  Jacod  représente  hahituel- 
fcnient  le  stade  de  début  des  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  C’est 
que  l’étudient  Jumentié  et  Garcin  dans  leurs  remarquables  thèses 
*’‘^'5pectives.  L’observation  ([ue  nous  relatons  ici  a  ce  double  intérêt  d’ètre 
'Jn  syndrome  du  trou  auditif  interne  pur,  c’est-à-dire  où  seuls  le  lacial  et 
Auditif  sont  simultanément  lésés,  et  de  permettre  quelques  réilexions 
’^'hles  surla  pathogénie  des  syndromes  vertigineux. 

ftal).,.,  38  lins,  éiii-onvi!  t)i-us(|iii!rruniL  le  l''  octoliro  1930,  à  0  h.  du  matin, 
®lors  (m’ciio  travaillait,  un  bnuntonneininiL  intense  de  l’nreilli'  droite  (sillleiiient, bruit 
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violent).  Ce  bourdonnement  appnraîl.  seul.  Ily  aeependant  un  pou  de  céplialoo.  Aucun 
vertige  tout  d’.abord.  .Aucun  voinissoment.  l’us  de  surdité. 

Ce  bourdonnement  surprend  la  malade  on  pleine  santé  apparente.  Elle  n'a  jamais 
ou  d’otite  du  côté  droit.  Elle  (uilcudail,  parl'aitemcnl  de  ce  côté.  A  noter  seulement  deux 
fausses  couclics  et  une  pyélo-népliril.e  a  eobbacilles  soignée  à  .Neckcr  dans  le  service  du 
Professeur  T.egiic.u  en  11)29.  Une  fausse  couche  s’est  produitola  l^s  année  du  mariagej 
à  27  ans,  au  4"  mois.  I.a  seconde  la  G"  année  du  mariage. 

Ce  bourdonnement  brusf[UO  et  intens(>  dure  ainsi  une  à  diuix  heures.  y\u  bout  de  ce 
temps,  apfiarition  d’un  vertige  intense  gyratoire.  I.a  malade  tombe  sur  le  côté  droit) 
sans  perte  de  connaissanee  ni  convulsions.  Ues  '.■omissements  répétés  accompagnent  le 
vertige.  On  doit  ramener  la  malade  chez  elle  en  voiture.  Vertiges  et  vomissements 
durent  avec  intensité  encore  trois  heures  sans  sui'dité.  J.anialadeprécisebien  cet  ordre 
chronologiipje  d’a|iparition  des  svinplumcs.  ( .e  ircst  qu  a  2  heures  dii l’aiircs-midi  (l*^® 
la  surdité  s’installe  brutalement  et  de  façon  complète  à  l’oreille  droite, 
l’e  moment-hi  egalement  a|iparaît  une  paralysie  faciale  totale  droite. 

Pas  de  douleur  de  l’oreille,  t.ephalee  ililluse.  I.a  malade  doit  garder  le  lit  deux  jours 
dans  cet  état,  à  cause  de  la  iiersistaue.e  des  verliges  (d,  des  vomissements.  Sensation  de 
traction  vers  la  droite  et  rid.ation  des  objids. 

La  malade  entre  alors  a  1  hôpital  .Aeeker  (1)  ou  nous  constatons  au  1"'  examen- 

Vil  :  Paralysie  faciale  totale  droite  a\'ec  toutes  ses  caractéristiipies,  mais,  caractère 
iiiqiortant  à  noler,  il  n’existe  |ias  de  Iroubles  du  goût  sur  les  2/3  antérieurs  de  le 
langue.  I.a  corde  du  tympan  n’esi  donc  pas  aticiiite. 

VIll.  Rranclic.  cochlcairc.  -  ■  Surdilé  lolale  oreille  droite;  abolition  coiiqilètcdessonS 
par  Pair  (  128-2.00-130-102  1-2()1S  v.  d.),  abolition  de  la  perception  osseuse.  Le  son  dans 
répreuve  de  Weber  est  latéralisé  a  gauche  et  la  perception  du  diapason  placé  suri* 
inastoïile  droite  ne  se  fait  qii’ii  gauche.  Pas  de  lésions  tyni|ianiques  ni  de  la  caisse- 
.Mobilité  iiorniale  des  osselets. 

Ilranctie  HKslihuldirc.  —  Pas  de  nystagnins  s|)ontané.  Dans  l’éjireuve  de  Itomberg 
la  malade  est  en  déséipiilibre  nolable.  Tendance  à  chuter  à  di'oite.  Dans  la  marche,  ins¬ 
tabilité  et  déséipiilibre.  Dans  la  marche  aveugle,  déviation  en  croix  caraetéristiqU® 
avec  traction  à  droite  (d.  en  arrière. 

l'Ipreuve  calorique  :  Aiiexcilabilité  du  labyrinthe  droit  à  l’eau  froide  après  3  minutes  l/‘‘' 

Epreuve,  rotatoire  ;  Pas  de  nystagniiis  dans  l’examen  du  labyrinttie  droit  (10  tour* 
ou  20  secondes  ih;  droite  à  gaui-he,  regard  à  droite).  Dans  l’examen  du  labyrinthe  gaucb* 
(10  (ours  en  20  secondes  de  gauche  à  droile,  regard  à  gauehe)onobtienlun  nystagm*® 
net,  quoique  iilus  faible  que  noruialeiiient. 

Inlennédiairc  de  Wrislierij.  —  Pas  d’altération  iiidtc.  Cefieiidant,  au  1  "■  examCb' 
un  peu  d’hyiioesthésie  dans  la  zone  d’innervation  de  ce  nerf  au  niveau  de  la  conqU®’ 

Les  autres  nerfs  crâniens  sont  en  parfait  état. 

Ilien  à  l'olfaetif. 

lîien  à  l’optique,  l’oiids  de  l’œil  :  normal. 

Rien  aux  111,  IV,  VL  Pas  de  Iroubles  visuels. 

lUon  au  V  en  [larticulier. 

Le  réflexe  cornéen  c.st  conservé  parfaitement  et  la  sensibilité  de  la  ficau  et  de-  mo¬ 
queuses  est  normale  dans  toute  la  zone  du  trijumeau  à  droite  et  à  gauche. 

Le  IX  est  normal.  Pas  de  troubles  de  la  d.-glutition  ni  do  mouvement  do  ridea^' 
Pas  de  troubles  du  gofd  sur  le  1/3  postérieur  de  la  langue. 

Le  X  est  normal.  Le  .XI,  le  .'^111  également. 

Pas  de  symiitôines  cérébelleux.  I 

Itéflexcs  normaux. 

Pas  de  signes  concermint  la  sensibilité  et  la  motricité  périphériques. 

La  radiographie  ne  révèle  rien  d’anormal. 

Ponction  lomliair.i.  ;  Wassermann  positif  dans  le  liipiide  céphalo-rachidien. 

(1)  Dans  le  service  ilu  D''  Villaret  que  nous  remercions  d’avoir  bien  voulu  hospi¬ 
taliser  notre  malade. 
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ration  des  leucocytes  à  la  cellule  de  NageoUe  11,8  par  cm’.  Tiares  polynucléaires. 
Quelques  lymphocytes  et  hématies;  albumine  au  tube  de  Sicard  0,96 

Bordot-Wasscrmann  et  Hccht  dans  le  sang  ;  également  posilil's. 

Tension  artcriolle  :  13-7. 

tlrines  :  ni  sucre,  ni  albumine. 

En  résumé,  paralysie  isolée  du  facial  périphérique  et  de  l’auditif,  chez 
Une  syphilitique,  sans  aucun  phénomène  de  compression  de  voisinage, 
ui  hypertension  intracrânienne. 

La  malade  mise  tout  de  suite  au  traitement  spécifique  a  vu  ces  symp¬ 
tômes  s'améliorer  surtout  en  ce  qui  concerne  les  vertiges,  les  hourdonne- 
Uients  et  la  paralysie  faciale. 

Un  nouvel  examen  du  labyrinthe  droit  est  fait  le  29  octobre  et  le  5  no¬ 
vembre  et  montre  une  très  légère  excitabilité  du  labyrinthe  droit,  qui 
u’existait  pas  au  début. 

1“  Siège  de  la  lésion.  —  La  participation  des  2  nerfs  sans  aucune  adjonc¬ 
tion  symptomatique  permet  bien  de  situer  la  lésion  causale  dans  le  trou 
uuditif  interne.  En  aucun  autre  point, cette  paralysie  double  simultanée  ne 
pourrait  être  observée  à  l’état  pur.  L’absence  de  troubles  du  goût  sur  les 
2/3  antérieurs  de  la  langue  permet  d’autre  part  de  penser  que  la  lésion 
®iège  bien  au-dessus  du  ganglion  géniculé,  point  au-dessus  duquel  la  corde 
tympan  ne  chemine  plus  avec  le  nerf  facial. 

L’intermédiaire  de  Wrisberg  n’a  pas  été  nettement  intéressé,  mais  sa 
Situation  entre  les  2  nerfs  dans  la  gouttière  de  l’auditif  explique  peut-être 
Cette  intégrité. 

2°  Nature  de  la  lésion.  —  L’apparition  brusque  et  l’ordre  chronologique 
•^0  manifestation  des  symptômes  nous  interdisent  l’hypothèse  d’une  tu¬ 
teur  acoustique.  Dans  toutes  les  observations  de  tumeurs  de  ce  nerf, 
*'ées  en  particulier  dans  le  conduit  auditif  interne,  la  surdité  n’apparaît 
pas  brutalement  comme  dans  notre  observation,  mais  bien  progressive- 
Cient  en  plusieurs  mois  ou  années.  Le  syndrome  vertigineux  dans  ces  tu- 
iTieurs,  pour  avoir  les  mêmes  caractères  que  celui  de  notre  malade,  a  ce¬ 
pendant  cette  dilférence  d’être  moins  violent  dans  son  apparition  et,  en  tout 
Cas,  de  suivre  le  plus  souvent  d’un  temps  assez  long  la  surdité.  C’est  l’in- 
Verse  dans  notre  cas  où  la  surdité  est  nettement  postérieure  au  vertige. 

Enfin,  l’absence  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  zone  du  trijumeau, 
Contrastant  avec  l’intensité  de  la  paralysie  faciale,  n’est  pas  en  faveur 
^One  tumeur  proprement  dite  du  nerf  acoustique.  Cushing,  en  effet,  sur 
^0  Cas,  en  a  trouvé  un  seul  qui  présentait  une  paralysie  faciale  sans 
*coubles  évidents  du  côté  de  la  "V®  paire.  Et  encore,  dans  la  plupart  de  ces 
cns,  s’agissait-il  de  ((  parésie  faciale  ». 

Ces  caractères  méritent  d’être  soulignés,  étant  donné  la  possibilité  de 
yoir  certaines  tumeurs  évoluer  au  début  avec  un  syndrome  du  trou  auditif 
•nterne  approchant  de  celui  signalé  chez  notre  malade  ou  chez  des  sujets 
^lOi  présentent  cette  cause  d’erreur  d’avoir  une  diminution  antérieure 
plus  ou  moins  ancienne  de  l’acuité  auditive. 
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Le  résultat  j)ositif  lîordet-Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  signe  la  nature  syphillti([ue  de  la  lésion.  Etant  donné  l’atteinte 
pour  ainsi  dire  complète,  massive,  des  deux  troncs  nerveux,  il  s’agit  vrai- 
semblahlement  de  gomme,  ou  de  plaque  pachy-méningite.  Une  endartérite 
de  l’artère  auditive  interne  n’expli([uerait  pas  le  caractère  global  des  lé¬ 
sions  ainsi  limitées.  Rebattu,  dans  un  mémoire  récent,  insiste  sur  l’origine 
syphilitique  l’réquente  des  syndromes  méniéricpies. 

3'’ L’observation  de  notre  malade  permet  également  de  fixer  un  point 
de  palhogénie  concernant  la  maladie  de  Ménière  et,  plus  généralement,  les 
syndromes  vertigineux. 

On  définit  généralement  le  syndrome  de  Ménière  :  un  vertige  violent 
avec  chute,  sans  perte  de  connaissance,  précédé  d’un  bruit  subjectif  in¬ 
tense  et  laissant  après  lui  une  surdité  irrémédiable. 

La  maladie  (fécrite  par  Ménière  dans  cette  triade  essentielle  était  due  à 
une  hémorragie  labyrinthi(|ue  survenant  chez  des  hypertendus,  des  brigh- 
tiques,  des  syphilitiques,  des  leucémicjues  ou  au  cours  des  grandes  infec¬ 
tions. 

Mais  cette  explication  pathogénique  a  reçu,  depuis,  cpielques  correc¬ 
tions.  Si  les  données  expérimentales  de  Flourens  et  de  Cyon  ont  établi  d® 
façon  indiscutable  l’origine  vestibulaire  du  vertige,  on  ne  s'entend  pas  gé¬ 
néralement  sur  le  j)rocessus  pathogénique. 

Pour  Quincke,  il  s'agirait  d’un  œdème  angio-neurotique  avec  hyperten¬ 
sion  de  rendolymphe  tout  à  fait  analogue  aux  œdèmes  dermiques  locali¬ 
sés.  Wittmack  explique  ainsi  l’augmentation  de  pression  des  canaux  se- 

Le  système  otolitbique  pour  Mygind  et  Quix  serait  irrité. 

Rarany  et  Aboulkeront  donné  une  importanceprimordialeal  hypertcn' 
sion  du  li([uide  céphalo-racbidien  au  niveau  du  lac  ponto-cérébelleuX- 

Cette  patbogénie  semblerait  expliquer  les  résulats  favorables  obtenus 
par  Babinski  avec  la  ponction  lombaire  et  Aboulker  avec  la  trépanation 
décompressive. 

Mais,  à  côté  de  ces  explications  [)athogéniques,  il  faut  donner  une  place 
plus  importante  à  celle  d  Escat  ([ui  voyait  dans  la  forme  ])aroxysti{jue  du 
vertige,  avec  retour  à  l'état  normal  dans  l’intervalle  des  accès,  un  spasme 
de  l’artère  auditive  interne.  Il  s’agirait  de  claudication  intermittente  eO 
tous  points  comparable  à  la  claudication  intermittente  de  la  moelle. 

Lermoyez,  en  décrivant  en  1919  le  «  vertige  ([ui  fait  entendre  »,  semble 
donner  à  cette  hy[)othôse  toute  sa  force.  Une  véritable  «  onglée  du  laby* 
rintlu;  »  se  j)roduit,  une  surdité  s’installe  insidieusement,  «  l’oreille  s’eU' 
gourdit,  s’assoupit,  bourdonne,  peu  à  peu  la  surdité  se  comi)lète.  L® 
fonction  auditive  semble  irrémédiablement  abolie  quand  soudain  se  dé¬ 
clare  un  violent  vertige  et  en  quelques  heures  l’audition  reparaît.  Un  oragu 
a  nettoyé  le  ciel  obscurci  ».  Un  spasme  de  l’artère  auditive  interne  paraît 
bien  être  réalisé  Dans  notre  observation,  c’est  un  phénomène  inverse  qU* 
l)eut  être  invo(iué,  nous  le  verrons. 

Il  y  aurait  donc,  dans  le  cas  de  Ménière,  hémorragie  labyrinthique  oU 
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hypertension  vestibulaire,  dans  d’autres  cas  (inverses  comme  évolution), 
spasme,  ischémie  momentanée  de  l’oreille  interne. 

Entre  ces  deux  phénomènes,  il  en  est  un  troisième  qui  peut  expliquer  les 
modifications  de  tension  labyrinthique,  dans  tous  les  syndromes  vertigi¬ 
neux,  en  n’incriminant  pas  seulement  le  spasme  ou  l’hémorragie,  cas 
exceptionnels,  mais  aussi  tous  les  stades  de  troubles  vaso-moteurs  allant 
de  l’ischémie  à  la  congestion. 

L’un  de  nous,  dans  un  mémoire  de  la  Presse  médicdîe,  du  10  juillet 
1920  (no  47.  Vernet  :  «  Le  vertige  et  son  traitement  par  l’adrénaline  «),  con¬ 
cluait  ainsi  :  «  Il  y  a  à  la  hase  de  toute  sensation  vertigineuse  un  phéno¬ 
mène  labyrinthique  vaso-moteur  ou  toxique,  partant  un  phénomène  sym¬ 
pathique  ou  endocrinien,  que  la  cause  soit  locale,  centrale  ou  périphé- 
•"ique  »,  —  et  plus  loin,  «la  sensation  vertigineuse  est  essentiellement 
Un  phénomène  d’irritation  labyrinthique,  mobile,  fugace  comme  la  cause 
^ini  la  détermine,  comme  sont  mobiles  et  fugaces  les  variations  d’ordre 
Vaso-moteur,  dans  le  domaine  sympathique  ou  vagatonique  ». 

Bans  l’inondation  hémorragique  de  Ménière,  la  surdité  est  complète, 
subite,  les  bourdonnements  et  les  vertiges  immédiats.  Dans  le  spasme  de 
Lermoyez,  la  surdité  et  le  bourdonnement,  installés  depuis  un  temps  plus 
uu  moins  long,  disparaissent  quand  le  vertige  survient  par  «  levée  du  bar- 
rage  vasculaire  ».  Dans  les  syndromes  vertigineux,  vaso-moteurs,  les  plus 
^^réquents,  le  bourdonnement  annonce  le  vertige,  lequel  précède  la  surdité. 

Laignel-Lavastine  a  relaté  des  cas  semblables  où  un  trouble  vaso-mo- 
leur  sympathique  à  la  base  du  vertige  était  particulièrement  évident. 

Dans  notre  observation,  quelle  hypothèse  peut  expliquer  la  surdité,  le 
'syndrome  vertigineux  brusque  avec  d’abord  anexcitabilité  du  labyrinthe 
cl  liypoexcitabilité  ensuite,  sinon  une  congestion  qu’une  lésion  obstru¬ 
ante  du  conduit  auditif  interne  peut  déterminer,  en  même  temps  qu’elle 
provoque  la  paralysie  faciale  ?  L’apparition  chronologique  des  symptô- 
•nes  est  ici  particulièrement  éloquente  et  souligne  l’évolution  du  trouble 
Vaso-moteur  labyrinthique.  Eu  effet,  le  premier  trouble  circulatoire  est 
annoncé  par  le  bourdonnement.  L’intensité  de  la  vaso-dilatation  crée, 
2  heures  après,  le  vertige.  Ce  n’est  que  d  heures  plus  tard  que  la  surdité 
•■évèle  le  blocage  complet  de  l’organe  acoustique. 

Dans  les  tumeurs  ponto-cérébelieuses,  la  compression  n’est  pas  suivie 
nabituellement  d’un  syndrome  vertigineux  aussi  violent,  d’une  anexcita- 
^'lité  labyrinthiq  ue  aussi  absolue  par  le  fait  qu’elle  est  moins  brutale 
^ans  son  évolution,  mais  le  mécanisme  pathogénique  est  sans  doute  le 
^ême. 


Sept  cas  de  néoformations  de  la  fosse  occipitale  opérés  et  guéris, 

par  Th.  de  Martf;l  et  J.  Ci  ii.I-AUME. 

Nous  tenons  à  rapporter  ces  faits  pour  montrer  combien  l’intervention 
chirurgicale  peut  donner  d’heureux  résultats  sur  les  néoformations  de  la 
^osse  cérébrale  postérieure. 
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Les  lésions  des  7  malades  que  nous  vous  présentons  étaient  de  nature 
assez  semblables,  dans  (5  eas,  en  elTet  il  s'agissait  d’araehnoïdite  kystique 
dont  une  réactionnelle  autour  d’un  tubercule,  et  dans  un  cas  de  gliome 
kystique  cérébelleux. 


Nous  allons  rapporter  assez  brièvement  les  observations  de  ces  malades 
pour  en  déduire  quelques  idées  qui  nous  semblent  intéressantes  en  ce  qui 


l’iTle 

Trei)a 


a)'  Woriii'i).  l'A-aiiam  \c  1',)  juillet  i'.Uo':  Mon  état  ?«- 


ohjeelit  ou  subjeetir. 


I^Jpn'UVi’  hnis  Ir.iultis  :  inHIt*  vors  la  du  I>rîis  droit  (10  <*tn.) 


et 
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socu'yrf:  de  iS'Eritoi.ociE  de  ]>Aitis 


bio 

f'i'irionil  lu  iriiiliiilc  rnv(H;iil,  l'cxisliMioo  d’une  dysUiyroïdi(^  C('rl,.'iine  avec 
dé|iiemeuliil,i()iL.  lui  [)ùli'ur  |iii|iilliiire  pouvuil.  alors  Cire  inlerjirélée  eoitiine  une  lua» 
nireslaliou  de  ces  luodiliealions  pieineiilaires  j'Cnéral(^s. 

1,1'  sepl.emijre  lü.'jo,  la  stase  papillairi'  élalL  loul  à  l'ail  iielle,  surloul  à  Tudl 
f'aindie. 

Diiiiiiuislii:  :  -N'éol'oriiial ion  molle  de  la  fosse  (loslérieure,  très  vraiseitiblablemenl 
araebuo'idil.e  Kystiipie. 

I iilf’ri’cnlioii  sous  auestliésie  locale,  en  position  assise.  lJurée  :  3  b.  15.  Tailb^  d'un 

Après  ouverture  de  lailure-mère  aucune  tumeur  n’est  décelable,  [lar  contre,  il  existe 
une  aracbno'idite  Uysliipie  Irès  intense,  cpie  l’on  dilacère. 

Hemise  en  jilaee  du  volid,. 

Siiilcx  ijfx'rnloiri's  :  I  lyperl  bermie  juj'ulée  par  ponctions  londjaires,  enveloii]iemenls 
froids  (d,  sulfate!  de  magnésie. 

A(  tuellement,  l’état  de  la  malaele  est  excellent,  la  stase  pa]!illaire  a  disparu.  Aucun 
trouble  céré^ello-^■estibuIaire  n’est  décelable. 

M  (Ib.  H...,  41  ans,  adressée  par  le  11’’  .Monier-V'iuard. 

Il  y  a  4  ans,  au  cours  d’un  coryza  très  intense,  a  éprouvé  lors  d(!  réternuement  des 
douleurs  violentes  dans  la  réf'ion  occipitale  droite  avec  irradiations  au  bras  droit. 

Kn  janvier  Itrill,  douleurs  profondes  dans  la  région  occipital!!  droite  avec  irradia¬ 
tions  iiu  bras  droit. 

A  la  rnCmo  époque,  douleurs  profondes  dans  la  nuque, dysesthésies  et  jiarésie  transi¬ 
toire  du  bras  droit. 

A  cette  é|ioipn’  égalemetil,  gène  de  la  déglutition  et  dysphonie  (voix  étouffée  et 
chevrotante),  (larfois  latéropulsion  droite. 

Les  ilouleurs  cervicides  s’accentuaient  lors  de  la  fli’xion  de  la  tête  en  avant,  et  des 
(dTorts  d’éternuement  et  de  défécation. 

Depuis  10  jours,  vertiges  objectifs  et  latéropulsion  droite  ])lns  marqués. 

Hl’as  de  vomissements,  mais  état  nauséeux  presque  permanent. 

Aucun  trouble  mental  n’est  décidable. 

Exaini'.n  des  nerfs  crâniens  : 

I"  l’aire  :  Anosmie  bilatérale  ancienne  consécutive  à  une  iutervi'ution  endonasale. 

Examen  0[ddalnujlii!ii(liie  (I)’'  .\Ionbrun)  :  .Stase  papillaire  bilatérale  d’intensité 
moyenne.  Champ  visuid  normal. 

Motilité  oculaire  iid.-iele.  Héaclions  |)upillaircs  normales. 

\''  paire  ;  normidi',  said'  une  hypoesthésie  bilatérale  du  secteur  cornéen  inféro- 
inlerne. 

VII»  paire  :  Hypotonie  faciale  droite  discrète. 

Kouctiormellement  le  facial  semble  intact,  et  les  réflexes  faciaux  sont  égaux  à  droite 
et  à  gauche. 

^’ll^'  paire  ;  Nerf  cochléaire  normal. 

Nerf  vestibulaire :  Nystagmus  net,  dense  et  r.'q)ide  dans  le  regard  latéral  gauche  avec 
composante  giratoire  horaire  fidble  à  la  convergenci’,  mais  à  secousse  rapide  dirigée 
vers  la  gauche.  Ces  diverses  épreuves  veslibulaires  montrent  qu’il  s’agit  d’une  excita¬ 
tion  discrète  droite  cenlrab-. 

Déviations  segmentaires  vers  la  ilroite. 

Hypotonie  du  pilier  postérieur  droit  avec  contraction  plus  faible  de  l’hémivoile  et 
réflexe  diminué  de  ce  côté. 

XIl»  paire,  semble  intacte. 

Voie  motrice  :  Atteinte  [lyramidale  droite,  prédominant  au  membre  supérieur. 

Sensibilité  :  llémihypoesthésie  droite,  légère,  intéressant  surtout  le  cou  et  le  bras 
avec  dissociation  à  type  syringomyélique  discrète. 

Ccruele.l  ;  L’interprétation  des  symptômes  cérébelleux  est  délicate  en  raison  de 
l'existence  de  troubles  légers  de  la  sensibilité  profonde  et  de  troubles  pyramidaux 
du  type  surtout  délieitidre  à  droite. 
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L’hypoLonie  stiiIGpio  si'inblo  cnpRmlatit  exister  de  ce  cèté  et  l.a  passivité  sefrmenlaire 
est  aiif'inentée  .à  droite. 

Les  diverses  épreuves  de  pulsion  montrent  (pie.  la  résistance  est  un  peu  diminuée  vers 
la  droite. 

l'outes  les  épreuves  kinétiques  sont  positives  à  droite  mais  étant  donnés  les  troubk'S 
<1b  la  sensibilité  prol'onde,  leur  interprétation  est  délicate.  II  semble  d’ailleurs  (pi'il 
existe  plutôt  une  hésitation  qu’une  véritable  incoordination  des  mouvements 

IJevant  ce  tableau  cliniipie,  nous  avons  porté  le  diaj'iiostic  de  lésion  intrabulbaire , 
du  type  syriiiffomyéliiiuiv,  peut-être  à  forme  kystique  avec  réactions  arachnoïdiennes 
de  la  fosse  iiostérleiire. 

InUrvcnliun  sous  anesthésie  locale.  Durée  .3  heures,  'faille  d’un  volet  postérieur  ostéo- 
Piasticpie  La  dure-mère  apparaît  tendue.  Ponction  ventriculaire. 

Après  ouv(!rture,  ou  aiieiroit  un  feuLra"e  arachnoïdien  très  dense,  sur  la  ligne  mé¬ 
diane  et  un  engagiunent  amvgd.'dieii  d  intensité  moyenne. 

Après  libération  des  brides  arachnoïdiennes,  la  partie  inférieure  de  l’hémibulbe  gauche 
parait  niddement  saillante,  ceci  confirme  le  diagnostic. 

L’exploration  du  cervidet,  des  fosses  cérébelleuses  et  de  ra([ueduo  de  Sylvius  est 
entièrement  négative.  Heniise  en  place  du  volet. 

Aucune  complication  postopératoire  ne  survint. 

Actuellement,  soit  .1  mois  environ  apres  1  operalion  la  malade  est  parfaitement  ré.la- 
Llie,  ne  souffre  |dus  id,  la  stase  i)a|iillairc  a  disjiaru. 

.Seuls  subsistent,  améliorés  d’ailleurs  par  la  radiothérapie,  les  troubles  moteurs  et 
sensitifs  dus  à  lu  lésion  bulbaire. 

M'i”  L...  — ■  Il  y  a  'i  ans,  épisode  fébrile  h'‘ger,  douleurs  très  violentes  à  la  nuque  rpii 
était  raidie,  vomissements  fréipients  par  la  suite. 

I.es  douleurs  sont  localisées  à  la  région  occipitale,  surviennent  par  crises,  au  cours 
desipielles  la  malade  perçoit  de  violents  battements  à  la  nuque,  des  bourdoimemenis 
d’oreille  bilatéraux,  et  sâi  sent  poussée  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche. 

Actuellement  :  la  marche  est  normale,  toutefois  l’épreuve  do  liabinski-Weill  est  légè- 
■■'nueiit  jiositive  à  gauche. 

Il  existe  une  hypotonie  statiijiie  très  discrète  à  gauche,  avec  réfle.xes  stati(iues  moins 
hets  de  ce  côté  (pie  de  l’autre.  La  résistance  à  la  pulsion  est  un  peu  diminuée  en  arriére 
ét  à  gauche. 

La  passivité  segmentaire  est  augmentée  à  gauche.  Les  épreuves  kinétirpies  tradiii- 
S'hit  elles  aussi  l’existence  d’une  l(■'gère  atteinte  cérébelleuse  gauche. 

Apparril  veslihnlaiir.  :  .Nystagnius  hori/.ontal  peu  dense  vers  la  droite,  vers  la  gauche 
'tuehpies  rares  secousses. 

Eprciiues  cli:s  liras  Irndus  :  liras  droit  :  déviation  de  ‘3  cm.  vers  la  gauche. 

lir  as  gaiiclie,  déviation  de  5  cm.  vers  la  gauclnc 

Eprrniiii  dr  Itiimlir.ri/  positive  en  arrière  et  à  gaindie.  Ta's  épreuves  instriimentaleci 
hi'iiitreiit  (pi'il  existe  une  hyperexcitabilité  bilatérale  avec  jirédominance  à  gauche. 

Exanien  oplilalniidiif/iipii:  (If  iMonliriin)  : 

D.  1).  ;  Stase  papillaire. 

Lliani])  visiiid  normal.  .\cuité  visuelle  4/10  non  améliorable  par  les  verres. 

O.  G.  :  [.ésioiis  anciennes  datant  de  reiifance.  (Eil  amblyope  avec  jiupille  pelile, 
cutaracté,  inéelairable. 

Les  autres  nerfs  crâniens  sont  intacts. 

•^ucuu  trouble  sensitivo-moteur  général  n’est  décelable. 

Le  diagnostic  porté  fut  celui  de  néoformation  localisée  à  la  fosse  postérieure. Le 
début,  le  caractère  des  douleurs  et  les  signes  neurologiques  nous  permirent  de  suspect:  r 
1  existence  d’une  lésion  molle  :  arachnoïdite  peut-(Ure  symptomatiipie  d’un  tubercule 
eéréhciiijux  gauche. 

InlcrucnUon  souspinestliésie  locale,  en  ])osition  assise.  Durée  ;  3  heures. 

Après  ba, seule  d’un  volet  ostéoplastiipie,  la  dure-mère  apparaît  sous  timsion  moyenne. 

11  existe  un  cône  de  pression  et  une  arachnoïdite  kystiipie  particulièrement  nelle. 


r>t;  socn'rri':  de  XEimouxitE  de  pauis 

Kn  l'I'fcl,  par  clivaiji-  «liifo-araalinaïdicn,  ou  isola  un  UysU;  volumiriaux,  s’(;n5;afxi‘anl 
On  l’ouvre  (^l  on  en  exih'pi'  1(!S  |iarois. 

Li^  cervelet,  esl.  normal,  raipiedne,  île  Syh  ins  est  iierméalile.  Les  l'osse.s  cérébelleuses 
sont  libres. 

Ile.mise  en  place  du  volet. 

Suili'.t  ii[i('r(iloiri‘s  très  sini|des.  AcI  uelleinenl,  Il  semaines  ajirès  l'iiiLervenlion,  les 
Iroubies  cérébello-vestibulaires  ont  disparu 

La  malade  n’a  plus  de  céphalées,  les  contours  pajiillaires  sont  très  nets.  V.  O.  D. 
r, /Kl. 


M.  .1...  nous  est  adressé  par  le  l»f  .Moiuer-N'inard. 

Histoire  de  la  maladie  :  Il  y  n  10  ans,  a  éprouvé  un  vertif;e  avec  pulsion  trauebe  et 
des  bourdonnenienis  dans  l’oreille  ffauelie.  Il  voyait  fréiluemment  les  objets  se  dé|daeer 
cl  '  droite  à  gauelie.  ,\près  ces  accès  vertipdneu.x,  il  avait  des  vomissements. 

Depuis  -Z  ans,  bourdonnements  d’oreille  de  plus  en  plus  violents  et,  iirescjne  subite¬ 
ment,  surdilé  p'auehe. 

Depuis  0  mois  enciron,  liy[ioae,ousie  droite,  mais  sans  bourdonnements  de  ce  côté. 
Léjdialées  presi(ue  continues,  à  maximum  an  vertex  et  à  {çuuclie.  l''ré((uemment, 
éprouve  une  coniraeture  des  muscles  de  la  nuipie  à  gauche. 

Exanirii  :  iMarelie,  yeux  ouverts,  sans  iiartieuiarité.  Marche  aveugle  :  laléro-déviation 
gauche.  Station  deboul  ;  sans  particularité,  llomberg  :  gauche  léger. 

INerl's  crâniens  :  D^'  jiaire  ;  sans  jiarlieularité. 

ID  [laire  :  Examen  ojditalmologiipie  (1)''  .Moidjrun)  : 

D.  D.  :  Hlrahisnii;  curtvcnjcnl  en  rapport  avec  la  réfraction  (hypermétropie-astigma¬ 
tisme  fort  inégal  des  deux  yeux). 

V.  D.  D.  -i-  5  —  1,00  a  0  -  1  /.3. 

V.  D.  (1.  -I  5  -  -  V-,b0  à  ISO  -  1  l'Z. 

SUi.si'  iKipillaiir.  légère  bilatérale  (contours  flous,  légère  dilatation  des  veines), 
l’upilles  normales. 

Ehami)  visuel  normal. 

Molililé  (leu  (/luhes  :  Dieu  à  signaler,  à  part  le  strabisme  ipii  est  non  jiaralytique. 

V"  paire  :  Sensibilité,  aucune  diflérence  apprée.iable. 

Héflexe  cornéen  semble  un  peu  plus  faible  à  droite  ipi’à  g/auebe. 

Muscles  maslie.ateurs  sans  particularité. 

Héflexes  masticateurs,  droit  :  faible  ;  à  gauche  :  vif. 

Vil”  paire  ;  Un  peu  d’liy|iotonie  du  facial  inférieur  droit.  Mais  fonctionnellement 
pas  de  différence  nette. 

Héflexes  faciaux  sensiblement  égaux. 

VI 1 1"  paire  :  Sni’dité  g-auche  eom[dète  ;  .à  droite,  perçoil  la  montre  à  ü  cm. 

Nerf  vestibulaire  :  nystagmus  dans  les  2  regards  latéraux  nu  peu  plus  dense  vers  la 
gauche.  Au  regard  direct  et  à  la  eonvergeni'e  semble  battre  vers  la  gauche. 
Epreuve  îles  bras  lenilns  :  Très  légère  déviation  des  ü  liras  vers  la  gauche. 

Epreuve  île  Jtiiiiitirrfi  :  Légèremeid,  positive  à  gauche. 

Ner/s  mixles  :  Ilypolonie  du  pilier  postérieur  gauche. 

Héflexe  du  vinle  un  peu  jdus  faible  de  ce  côté. 

Spinal  :  Rien  de  net,  sauf  peut-être  un  sterno-cléido-mastoïdien  un  jieu  plus  faible 
à  gauche. 

XID  [laire  :  Très  légère  déviation  <le  la  langue  à  gauche. 

Examen  veslibulaire.  :  Epreuve  rotatoire  :  Itolaliun  vers  la  üroile  10  tours  en  20  se¬ 
condes. 

Nystagmus  faible,  ilurant  5  secondes.  l*as  de  vertiges. 

Eolaliun  vers  la  iptuclie  :  .Nystagmus  dense  net  durant  20".  Vertiges.  Pulsion  droite. 
Epreuve  eaturiipie,  Kubratc  :  à  gauche,  inexcitabilité  pres(pie  complète. 

A  droite,  hypoexcitabilité  mais  réaction  normale  des  divers  canaux. 

Voie  molricc  :  Pas  de  signe  net  d’atteinte  pyramidale  saut  peut-être  à  gauche  oii  il 
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®xisl(!  un  ppu  d’irritation  (rtîflcxc  à  seuils  un  peu  plus  bas  qu’à  droite,  mais  pas  de  sigtie 
de  Ilabinski). 

Cervelet  :  Très  légers  sigm^s  d’bypotonie  gauche,  un  peu  de  dysmétrie  (retournemeid  ). 

Mano'uvre  de  Stewart-llolmes  légèrement  jiositive  à  gauche. 

^^enxibililé  :  Sans  particularité. 

fille/,  ce  malade,  lors  d’examens  pratiqués  à  quelques  jours  d’intervalle,  la  varia- 
fiihli^  des  signes  est  remarquable. 

I-i  s  troubles  auditils  et  vestibulaires  droits  en  particulier  sont  )iarfois  très  accusés, 
PJilois  lort  discrets  et  ces  variations  corresiiondent  à  celle  de  Tiiitensité  des  céphalées. 

fies  iiarticularités  synqitomatiques  et  les  données  neurologiques  font  porter  le  dia¬ 
gnostic,  de  néoformatioii  molle  de  la  fosse  postérieure  (arachnoïdite  probable). 

Enenientwn  sous  anestliésie  locale  en  position  assise.  Durée  :  3  heures. 

L’écaille  occipitale  iiarticulièremcnt  épaisse  et  horizontale  et  l’arc  postérieur  do 
•’atlas  soudé  au  trou  occipital  ne  permettent  pas  de  tailler  un  volet  iiostérieur  ostéo- 
plaslique.  On  a  recours  à  l'arbalète  de  Cushing. 

La  dure-mère  sous  tension  movenne  est  incisée.  Une  arachnoïdite  est  très  nette,  sur 
*a  ligne  médiane  et  dans  les  fosses  cérétielleuses. 

Aucune  tumeur  n’est  décelable,  la  région  de,  l’angle  ponto-cérébelleux,en  particulier, 
est  lilire  à  droit  et  à  gauche 

L’a([ueduc  de  Svlvius  est  perméable. 

Aucune  complication  postoperaloire  ne  survint  2  mois  après  l’interveiition,  le  malade 
parfaitement  rétabli,  l.es  troubles  auditifs  dus  vraisemblablement  à  une  laby- 
finthite  sont  peu  modiliès,  mais  tout  syndrome  d’hypertension  a  disparu. 

La  stase  jiaiiillaire  n’existe  plus,  à  droite  toutefois  le  contour  papillaire  dans  la  région 
temiiorale  est  encore  estompé. 

"V-  O.  1).  -  I  /3  ;  V.  O.  (’,.  -  7/10. 


M.  Cb..., 


âgé  de  21  ans.  Ilisloirc  de  la  ma/ai/i'c  :  l’ieurérie  séro-fibrineuse  en  jan- 


En  avril  1 93 
''icale,  ceci  se 
Tous  les  joli 

Lors  dT ces' 
Tout  mouvi 
crises  ont  ( 
Pendant  les 
«tunlarmoien, 
‘■‘eur  gauche. 


Il,  le  malade  jierçoit  brusiiuement  «  un  coup  de  massue  »  à  la  région  cer- 
rejirodiiisait  lors  des  efforts  de  défécation  ou  lors  de  réternuement. 

1rs,  au  cours  de  la  nuit,  le  malade  éprouvait  les  mêmes  céphalées, 
issaient  lorsqu’il  vomissait,  sans  effort  d’ailleurs, 
crises,  la  nuque  se  raidissait  un  jieu,  surtout  à  gauche. 

■ment  de  flexion  de  la  tête  en  avant  déclanchait  des  douleurs.  Parfois 
■U  une  durée  de  20  heures. 

crises  le  malade  ressentait  des  douleurs  violentes  dans  l’oreille  gauche 
lent  de  l’ieil  gauche  avec  douleurs  dentaires  au  niveau  du  maxillaire  sujié- 


A  éprouvé  des  pulsions  gauches  et  titubait  un  peu. 

Examen  des  divers  nerfs  crâniens  : 

f'®  paire  ;  sans  particularité. 

Examen  vphlalmoloijique  (D''  Mvnbrnn).  —  Stase  jiapillaire  au  début  ;  Champ  visuel  : 
®®'is  pai  tieuhirilé.  Pas  de  diploiiie  au  verre  rouge.  Itéflcxes  pupillaires  faibles,  mais 
'^’^istant. 

Acuité  visuelle  normale. 

paire  ;  Un  peu  d’hypoesthé.sie  dans  le  territoire  du  trijumeau  gauche.  Héflcxe 
floméen  un  iicu  plus  faible  à  gauche  qu’à  droite. 

^•1»  paire  ;  llémisiiasme  facial  gauche  léger.  Un  peu  de  parésie  à  droite. 

Vil  P  jiaire  :  llypoacousic  gauche  légère. 

^erfs  mixtes  :  Sans  particularité. 

^11®  paire  ;  Sans  particularité. 

Cervclel  ;  Hypotonie  segmentaire  du  côté  gauche,  surtout  marquée  au  membre  supé¬ 
rieur  gauche. 


Epreuves  Kincliques,  très  légèrement  positives  à  gauche. 
Voie  mulriee.  :  Aucun  trouble  pyramidal  n’est  décelable. 


SOCllin':  DE  SFAJUOI.OCilE  DE  PARIS 


Appavcil  rrslilnilaire  :  Nyshifrmus  diuis  Ifis  2 


Icml.n- 


3  h.  20,  1(1  17  scp- 


IX",  X"  cl  XI"  «1  Xn«  pain's  :  l’as  de  sijf,„.s  nets  d’iddcitilc. 
■irl  de  ce  rùlé.  '  ^ 
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riolniion  vers  la  droite  :  N’ysliipfmus  postrotutoiro  intense.  Durée  35”. 

Pas  de  réarainns  snljjeclives  très  rorl.e». 

Éolalion  vers  la  ijauchc  :  'Irès  forte  réaction  snljjeclive  avec  clinlo  à  droite.  Nys- 
ta(;mns  .30  ”  . 

l'-pmivr.  rjiloriiuir.  :  Knliralù  :  Dreille  droite  :  Nystaenms  peu  ainpnenlé  après  20  cc., 
Hais  déviations  seeinentaires  nettes. 

•ïn  cl'let  le  bras  droit  dévie  de  5  cm.  vers  la  droite,  mais  le  bras  f^anciie  reste  fixe. 

Oreille  (/riaclie  :  Latence  15”.  Le  bras  droit  reste  fixe  et  le  bras  fîaindie  dévie  de 

i^ni.  vers  la  fîaucbe. 

‘''Iracérébellense,  médiane  et  à  développement  latéral  fjaiielie. 

Oilervenlion  sons  anesthésie  loeale  en  position  assise.  Durée  :  !  Iieures. 

^  Après  aliord  de  la  fosse  postérieure  par  volet  ostéoplastiipie,  le  x’crmis  fait  saillie  et 
''•''■misphèn!  cérébelleux  uaneluî  est  très  ramolli. 

Par  ponelion  vermienne,  on  nd.in^  un  Inpnde  jaunâtre  eoapmlant  rapidemenl. 

Hiiverlnre  larL'e,  rie,  la  e.avitrr  kystirpui  rpn  or'cii|)o  le  vcrmis  et  riiémisplière  eéré- 
Ijcllraix  fr'ani-.lie.  l■.vacnatlon  du  li(|mde  kvsl arpur,  tamponnement  de  la  cavité  un  lirpiide 
'le  Zenker.  Hetnise  en  place,  rlu  volet. 

Après  drrs  sintes  opératoires  fort  “impies,  la  malade  se  rétablit  rapidemenl. 

3  mois  après  l’intervention,  les  céphalées  et  la  stase  papillaire  ont  disparu. 

Pe  malade  a  nm  activité  nr)rmalc  et  il  ne,  subsiste  f|n’une  légère  hypotonie  f;'anche. 

l'’é(pii|ibre  est  exeelleid.,  les  réactions  statirpies  sensiblement  normales. 

Ces  cas  montrent  combien  les  interventions  prati([uécs,  lorsque  le 
•Hhladecst  encore  en  excellent  état  général,  sont  bien  supportées. 

Les  arachnoïdites  doivent  particulièrement  retenir  notre  attention;  si 
point  de  vue  purement  thérapeutique,  l’indication  opératoire  est  iden- 
liqiic  quelle  cpie  soit  la  nature  delà  lésion,  du  point  de  vue  ncurologiciue, 
P3i'  contre,  il  nous  semble  intéressant  de  pouvoir,  avant  l’intervention, 
suspecter  l’existence  de  ces  néoformations  liquidiennes, 

Ho  rrax,  à  ce  sujet,  ne  dégage  pas,  dans  le  travail  qu'il  consacre  à  cette 
'lUestion,  les  symptômes  ([ui  nous  semblent  propres  à  ces  lésions.  . 

Le  dél)ut  est  marqué  souvent  par  un  épisode  pseudo-méningitique  de 
'tourte  durée. 

Après  une  guérison  apparente  surviennent  des  poussées  congestives  qui 
'déterminent  une  hypertension  passagère  de  la  fosse  postérieure. 

Ces  modifications  tensionnelles  ont  leur  répercussion  sur  les  éléments 
'•erveiix  delà  région,  en  particulier  le  nerf  cochléairc  et  l'appareil  céré- 
Mlo-vestibulaire. 

Les  symptômes  sont  alors  très  frustes,  et  le  caractère  variable  de  leur 
d^calisatiou  comme  de  leur  Intensité  nous  paraissent  absolument  caracté- 
'''sti(|ues. 

Au  point  de  vue  ophtalmologique,  l’hypertension  dans  la  fosse  posté- 
''*®Ure  détermine  une  stase  précoce  évoluant  par  poussées  successives,  au 
'^'•Urs  desquelles  on  peut  observer  une  chute  brutale  de  l’acuité  visuelle 
'lui  s’améliore  très  rajjidement  d’ailleurs. 

L’intérêt  de  l’intervention  chirurgicale  dans  ces  cas  est  nettement  dé- 
Hontré.  Elle  doit  être  précoce,  alors  que  l'état  général  du  malade  est  peu 
touché  et  les  altérations  neuro-rétiniennes  encore  discrètes. 
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Syndrome  supérieur  du  noyau  rouge,  forme  choréo-athétosiqu® 

(avec  |)i  (‘S(>iilat  ion  ii<-  la  malade),  pat-  .M  M.  J^Ai(;Ni:r.-J...vv.\.sTiNE  e*' 
.A.  Mioet. 

La  complexité  anatomique  de  la  région  pédonculaire  et  sous-optiqi'® 
explique  la  fré(|uenee  de  certains  symptômes  en  apparence  disparates 
qui  réalisent  cependant  par  leur  groupement  des  syndromes  nettement 
définis. 

Les  travaux  de  MM.  Pierre  Marie  et  Guillain,  Claude  et  M'"' Loj'eZi 
Guillain  et  Alajouanine,  Clovis  Vincent,  Cliiray,  Foix  et  Nicolesco  ont 
permis  de  dissocier  en  quelque  sorte  la  symptomatologie  si  spéciale  de 
cette  région.  MM.  Souques,  Crou/.onetl.  Bertrand  dans  un  récent  mémoire 
ont  l'ait  une  critique  de  certains  de  ces  syndromes.  Leur  classification 
clinique  fort  judicieuse  des  syndromes  déterminés  par  les  lésions  rubri' 
ques  nous  incite,  en  rapportant  une  observation,  à  présenter  cette  malade 
dont  l’aflection  rentre  dans  le  cadre  des  faits  étudiés  par  ces  auteurs. 

Ohurnuiliori.  M  "x-  C.,.,  njxée  ilc  TPi  ans,  (•(insulte  (iiins  noli'c  service  en  juin 
jiiiur  (les  induveincnls  invdlonliiires  de  la  main  et  de  la  janilie  ■rauclies. 

l'.n  lionne  saule  )us(|u’au  mois  de  mai  11128,  elle  présente  le  15  mai  une  liémiplég'® 
cauclie  développée  prof;ressivement,  sendde-t-il,  à  la  suite  d’un  ictus  lécer,  sans  péri® 
de  (•oimaissance.  I.a  paralysie  rétrocède  en  trois  semaines,  la  malade  s(!  lève,  mais  I® 
marelle  est  dillicile  en  raison  des  mouvements  irn  olontaires  apparus  après  rinstall®' 
lion  de  la  paridvsie  et  prédominanls  au  membre  iiil'érieur. 

I.  état  est  reste  slalionnaire  et,  depuis  deux  ans,  seuls,  des  jiliénonièiies  douloureux 
légers  localisés  à  la  racine  de  la  cuisse,  se  sont  amendés. 

.1  /  cxiinn'/i,  la  lace  paraît  indemne  de  toute  iiaralysi'j. 

Au  membre  supérieur,  au  re|ios,  la  main  |iri''serite  ([uebiues  mouvements  involoi'* 
laiKs,  diseret--,  l'ilermitlenis,  plus  niaripiés  dans  la  position  du  serment  et  lors  de® 
mouvements  inteni ionnels.  l.es  mouvements  volontaires  possibles  et  assc/.  ampl®* 
sont  loiitel'ois  maladroits,  la  force  musculaire  n  •  paraît  pas  diminuée,  il  n’existe  p»® 
d’aniyotr'ipliie. 

Au  membre  inférieur,  les  moiivemenls  involontaires  sont  plus  mar(|ués,  princip®' 
lement  au  niveau  du  pied  et  des  orleils,  niouvenients  irréfîiiliers,  presque  incessant® 
de  flexion  et  d’extension,  de  torsion  même,  extrêmement  variables,  chnréo-atliétU' 
siipics.  Les  mouvements  passifs  ne  sont  pas  limilés,  mais  lors  des  mouvements  actif® 
la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  difficile.  Lependant  il  n’existe  pas  d’iiyperloni® 
mdtement  maripiée,  mais  à  coup  sûr  un  certain  detrré  de  passivité.  Comme  o" 
membre  supérieur,  la  force  musculaire  semble  peu  altérée,  il  n’y  a  [las  d’amyotrO' 
pliie.  I^a  démarebe  est  assez  spéciale. 

Ce  n’est  pas  l’altitude  classiipie  de  l’Iiérnipléqique,  mais  une  démarclie  partiel' 
liére  analogue  à  celle  des  traumatisés  du  membre  inférieur.  I.a  malade  avance  ave® 
difficulté,  à  pas  lenis  et  mesurés,  prend  appui  sur  le  membre  sain  et  traîne  en  ((uolq®* 
sorte  la  jambe  t'auclie  sur  la(|uelle  elle  ne  peut  s’apimyer  longtenqis  en  raison  de® 
secousses  involontaires  dont  elle  est  le  siéire. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  en  particulier  au  membre  inférieur,  il  n’existe  p®* 
de  elonus  m  de  Irépidalion  épileptoïde.  La  recberclic  de  l’extension  de  l’orteil,  quoiq®® 
délicate,  du  fait  des  mouvements  s[)(mtanés  des  orleils,  est  négative.  Le  réflexe  pü®' 
moteur  paraît  plus  fort  du  cêilé  gauche. 

Il  n’y  a  aucun  Irouble  des  sensibilités  superficielle  et  iirofonde  ;  tout  au  plus  Jf^nl' 
ou  mentionner  une  légère  zone  fénmrale  d’hyperalgésie  au  froid. 

La  malade,  accuse  (pudipies  troubles  de  la  sensibilité  subjective  :  douleurs  légèf®® 
iiilermiltenles,  crampes  de  la  région  fémorale. 


On  c 


Üauclie,  plus  niiir(|ui'(;  nu  rncmbro  inli 
•-es  troubles  ('érébellcux  sont  pi'ii  aci 
"ation  :  (.lysn;él,rio,  nsyiuTiric,  luliad 
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iiso-nsymélric  cnrnotérisée  jiar  une  vaso-conslriclion  (lu  côté 


Il  n 


xistc  I, 


■'éagissent  à 
intacts, 

•'’exameu  complot  di!  : 
"  deliors  d’une  byperUn 


oculnircî,  les  |)upilk)s 
c  elinmp  visuel  sont 


mil  autre  trouble  t. 
c  (23/10  au  \a,,uez 


En  résumé,  le  syndrome  présenté  par  cette  malade  a  été  réalisé  assez 
rusquement  il  y  a  deux  ans  et  il  ne  s’est  pas  modifié  depuis  les  pre- 
•H'ers  mois  de  son  installation.  Il  est  caractérisé  actuellement  par  :  des 
iHouvements  involontaires  à  type  choréo-athétosiques  prédominant  au 
li®nibre  inférieur  gauche,  des  troubles  cérébelleux  du  même  côté  portant 
'’Urtout  sur  la  coordination,  une  hémiparésie  légère  sans  troubles  de  la 
'fusibilité  et  sans  paralysie  oculaire. 

Ee  groupement  de  ces  signes  réalise  un  syndrome  assez  particulier,  dont 
s  topographie  lésionnelle  mérite  discussion. 

E  ne  peut  s'agir  d’un  syndrome  thalamique  pur.  Il  est  caractérisé  parla 
présence  de  douleurs  vives  et  spontanées  et  ne  comporte  pas  de  symp- 
®es  cérébelleux,  ni  de  mouvements  choréo-athétosiques. 

,  E  absence  de  troubles  de  la  sensibilité  objactive  nous  permet  d'écarter 
fSalement  l'hypothèse  d’un  syndrome  du  carrefour  hypothalamique 
j^Pique.  Mais  MM.  Guillain  et  Alajouanine  ont  insisté,  ajuste  titre,  sur 
®  Associations  possibles  de  ce  syndrome.  MM.  Chiray,  Foix  et  Nicolesco 
jnt  décrit  ,  en  effet,  un  syndrome  supérieur  du  noyau  rouge  réalisé  par  un 
^  initremhlement  avec  hémi-asynergie  avec  intégrité  de  la  d' paire,  syn- 
Onie  associé  parfois  aux  lésions  du  carrefour  hypothalamique. 

En  cas,  que  nous  rapportons,  se  rapproche  de  ce  syndrome  à  cette  diffé- 
jfiine  toutefois  (pie  les  troubles  choréo-athétosiques  sont  prédominants. 
P  nst  dilïicile  d’aflirmer,  en  l’absence  de  tout  contrôle  anatomique,  que  la 
ne  déborde  pas  le  noyau  rouge,  réalisant  ce  que  le  regretté  Foix 
appelé  une  atteinte  thalamo-cérébello-ruhrique.  Cependant  l’absen- 
f  de  troubles  de  la  sensibilité  nous  permet  de  penser  que  la  participa- 
fn  hypothalamique  est  inlime.  Aussi,  sans  reprendre  ici  la  discussion 
“ffuinentée  et  détaillée  présentée  par  MM.  Souques,  Crouzon  et  Ivan 
fflrand  dans  leur  mémoire,  nous  adopterons  la  dénomination  clinique 
*'*'°posée  par  ces  auteurs.  Il  s’agit  donc  d’un  syndrome  du  noyau  rouge 
paralysie  oculaire  caractérisé  par  des  troubles  moteurs  contrala- 


*Ans 


•l’AUx  à  forme  choréo-athétosique.  Ces  troubles  semblent  être  sous  la 


•pendance  d’un  ramollissement  par  oblitération  de  l’artère  cérébrale 
fAstérieure,  plus  particulièrement  selon  toute  vraisemblance,  par  atteinte 
petites  artères  optiques  internes,  dont  les  plus  antérieures  participent 
'•■rigation  de  la  partie  supérieure  du  noyau  rouge. 
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Hémiatrophie  linguale  au  cours  d’un  processus  aigu  de  poliomyéü*® 
ou  de  névraxite,  par  MM.  O.  CiioiizoNi  <•!,  Ilciiii  I )i;,soili.e. 

Les  malades  que  nous  vous  présentons  sont  tous  deux  atteints  d’hémi»' 
trophie  linguale  sans  autre  signe  bulbaire. 

nhxnmilidn  I.  -  .\I.  ['ierrr  Dch...,  ‘20  ans,  nous  a  ('aà  ailrcsso  par  1(:  claclcajr  B.  D"' 
liais  (lie  Cliàli'aiidua'.  Il  rlail,  an  parl'ailc  liiiiiua  saalr  liirsipii'.  le,  '2'2  iniii  1930,®“ 
révi’il,  il  a  rcssciili  dans  la  piail  drnil,  nna  sensalinn  <lc,  lniirmillcmcnh.  Dans  le  coura»* 


.  Il  I 


I  II 


1 


e  .|ui  s’élfin<l»|‘ 
peiienrnantro®'’' 
jours  suiva”  ’ 
peu  de  dys* 


iveaiix  apparnretit  :  du  la  dip/op/r,  puis,  qd'® 
s  le  déliiil,  une  eéplialée  assiv.  lé};ère,  suri, nul,  l'ronlale. 

V  riirii-dii  ii[ir(\s  le.  itrhiil,  If.  D'  IL  Dtthois  foiixliilf  iiiif  Itfmidlropliif  ling<“^ ^ 
Il  pral.iipie  alors  une  ponetion  loniliaire  :  le  liiiuiih;  ci’phdld-rachiiUfii  fü  normal-  D® 
séries  d’injecliiins  intraveineuses  de,  salieylalu  de  soinle  et  de  cyariuru  de  inori'®  _ 
e.ntralneni,  une  (inuHioralion  :  la  eéplialée  s’amende,  la  diplopie  el,  la  );èiie  do  la 
litiou  dis|iai’aisseid ,  la  parésie  diminue,  mais  la  sensation  de  l'ourinilleimmts  et  l’Iiéfl''* 
Iropliie  liiiL'uale  persislent. 

I,f  liO  oclobrt:  r.l.'JO,  /or.sr/ue  nous  f.raminons  h  malailf,  ilsr.itlainl  lU:  lonnnillcnicnl^ 
rôle  droit  ;  les  sriils  sif/nrs  ohirrli/s  conslalfs  sonl  ritianiulroplnf  droili;  de  la  langue, 
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®  rares  /iOrilInlinns,  cl  V ancslhc.sin  dn  voile.  Prr'c.isdiis  que  les  autres  nerfs  eraniens  sont 
''"'niaux,  qui-  !(■  tond  (tVuit  est.  nonnat,  la  voix  est  normale  ;  fine  la  foree  museulaire 
*®gmetilaire  est,  normale,  éoale  des  deux  cûtés,  qu(^  les  l'él'lexes  tendineux  et  les  cidanés 
Nominaux  sont  normaux,  (|ue  le  eul.ané  plantaire  se  fait,  en  flexion  dos  deux  eôlés. 
les  épreuves  du  doifrt  sur  le  nez,  du  talon  sur  les  îrenoux  des  marionnet  tes  sont,  (a)i'- 
^^clenicnl  exée.ut.ées  et,  (pi’il  n’exisle  |)as  de  nysfafrmus.  t,a  t.onieité  est  normale.  A 
ai  dire,  l’examen  de  la  sensiliilité  olijcetive  montre  de  petites  erreurs,  des  deux  eûtes 
l’aiir  les  sensilulités  douloureuses  et  llieriniiiues,  mais  il  s’apdt  de  peu  de  chose. 

Ol/seroah'on  II.  —  M'*"  Simone  Turp...,  10  ans,  nous  a  été  adressée  par  le  D''  Lansevln 
^  Mans)  :  il  avait  examiné  eet  te  enfant ,  en  septemtire  1929,  ))arce  ipie  la  mère  trouvait 
n’evait  |)as  la  force  de  [lorter  ipielque  eliose  de  lourd.  I.e  Ih  Lanirevin  n’avait 
constaté  à  eett.e  époipic  de  signes  neur(doî.'iques  ;  l'enfant  était  obèse  et  des  séance.s 
gymnastique  furent  prescrites.  Le  1)''  Lanijevin  revoit  la  malade  eu  avril  19.30  ; 
'■apidement  s’était  produite  une  paralysie  des  memt'res  inférieurs  telle  que 
les  l'iii’P-  I>ouvait  à  iieine  marcher.  Les  réflexes  achilléens  étaient  abolis  ; 

'  cutanés  jilantaires  indifférents.  Au  niveau  des  membres  supérieurs  on  notait 
légère  maladresse.  Il  existait  une  liémiatrophie  gauche  de  la  langue,  sans  gêne  de 
Parole  ni  de  la  déglutition. 

|-'9uidc  céjilialo-racliidic.n  (21  mai)  :  iiimpliocijlc.'--,  3  ;  albumine,  1  gr.  10. 

demeura  sensiblement  slationnaire.  Lors  de  notre  examen,  le  16  .teplembrc 
IqI'  UC  cnnslalâmes  que,  deux  signes  nels  :  une  hémialrophie  linguale  (avec  jibri.- 

e.l  du  sleppage.  (avec  abolilioii  des  achilléens  el  Irauhles  des  réactions  éleciriques). 
Iiénnatro[)hie  linguale  siège  du  côté  gauche.  Les  fibrillations  sont  très  nettes.  11 
•'  a  pas  d’abolition  de  la  sensibilité  du  voile,  pas  de  troubles  de  la  déglulilion,  ni  de  la 
®1®-  Les  autres  nerfs  crâniens  sont  normaux,  sauf  une  douleur  légère  jirovoquée 
tlor  d’émergence  du  maxillaire  supérieur  et  du  frontal  droit.  l  e  fond  d’œil  est 

j^^P'al.  I.a  lorce.  musculaire,  scfj^mcnlaire  est  normale  au  niveau  des  membres  supérieurs, 
des  P"'**'  •o'*  deltoïdes  (pii  paraissent  manquer  de  foree.  l'arcont  re.  Pal  teint  e 

lor  inférieurs  est  manifeste  :  l’extension  et  la  flexion  des  jiieds  sont  sans 

^'’extension  et  la  flexion  de  la  jambe  sont  normales,  la  llexion  de  la  cuisse  un 
'liminuée.  L’adiposité  empC’che  d’.'qiprécier  l’atrophie.  Les  rc/lexes  lendineux  sont 
i^iMaicieur,  les  rotuliens  sont  vifs,  les  aehilléiuis  abolis.  Les  réflexes 
plantaires  se  font  en  flexion.  11  n  existe  pas  de  troubles  de  la  sensibililé  super- 
•■(!  sens  des  attitudes  est  peut-C'tre  légèrement  atteint.  Il  n’existe  pas  do  signes 
belleux  ;  la  malade  se  plaint  de  quehpies  dilheulles  pour  uriner. 

Pli^^®9tons  (pie  la  malade,  réglée  à  13  ans,  a  toujours  été  obèse.  Mlle  a  un  crâne  volii- 
Hal^'*^’  •dû  être  prati([ué  aux  fers,  Pinlelligenee  est  d’ailleurs  nor- 

c*('mcii  rleclrique,  jiratiqué  par  M.  Thibonneaii,  montre  une  lenteur  niar(piée 
*le  domaine  des  sciati(pjes  poplités  externes  droit  et  gauche,  une  ébauche  de  lenteur 
clomaine  des  seiati(pi(!S  poplités  internes  droit  el  gauch(\  .\u  niveau  des  membres 
ij  ’  ''‘Cd's,  les  contractions  sont  normales.  La  cuisse  ne  )ieut  C-tre  explorée  en  raison 

adiposité. 

.  ae  nouvelle  ponclion  lombaire  monlrejc  22  septembre  1930,  une  albuminose  de  0.90. 
''•Ppliocytes,  ],H.  Henjoin,  000002222220000. 


P 

aj  .  dons  les  deux  cas  existe  une  Iiématrophie  linguale,  sans 

‘®'nte  des  lèvres,  ni  du  larynx.  Il  s’agit  d’une  atteinte  nucléaire  :  le  pre¬ 
nds  pathologique,  quoique  très  limité  au  niveau  du  bulbe,  a  en  efl'et 
d’autres  régions  de  l’axe  cérébro-spinal.  Il  a  donné  lieu,  dans  le 
'Miercas,à  une  sensation  de  fourmillements  du  côté  droit,  à  une  diplo- 
passagère,  et  peut-être  à  une  hémiparésie  dont  il  ne  reste  aucune  trace, 
le  second  cas,  il  a  atteint  les  cornes  antérieures,  peut  être  les  racines 


socn':rf:  de  neuhoi.ooie  de  paris 


(le  la  région  lombo-sacrée,  et  peut-être,  en’toiit  cas  plus  légèrement  celle® 
(le  la  région  cervicale  inférieure. 

dette  atteinte  assez  (lilTuse,  et  la  rétrocession  partielle  dans  le  prenuet 

cas  indicpie  un  processus  infectieux  qui  est  prouvé,  dans  le  second  cas,  pe'' 
les  réactions  du  li([uide  céphalo-rachidien.  Peut-être,  chez  notre  prennes 
malade,  une  ponction  lombaire  plus  précoce  eût-elle  montré  une  réactio'' 
méningée. 

Quelle  est  la  nature  du  virus  en  cause  ?  Et  d’abord  est-il  le  même  dan® 
les  deux  cas?  Le  début  s’est  fait  progressivement  dans  le  cas  II  1  ch®* 
notre  premier  malade,  il  semble  avoir  été  plus  brutal,  mais  en  réalité 

diplopie,  la  céphalée  ne  sont  apparues  qu’au  bout  de  plusieurs  jours- 

peut  s'agir  du  virus  poliomyélitique,  ([uoique  l’encéphalite  surtout  soité 
discuter,  nos  cas  étant  à  rapprocher  de  ceux  de  A.  Wimmer  et  Ax® 
V.  Neel  (l)oude  H.  Roger  et  J.  Reboul-Lachaux  (2),  mais  cette  orig'*’® 
cncé])baliti([ue  n’est  ici  nullement  prouvée,  car  on  ne  retrouve  ni  l’hyp®'^, 
somnie,  ni  la  raideur  parkinsonnienne,  ni  les  mouvements  anormaux 
dans  les  cas  de  H.  Roger  et  Reboul-Lachaux,  démontraient  l’étiologie- 

Ce  sur  (|uoi  nous  voulons  insister  surtout  c’est  sur  l'atteinte  parcell<ti^^ 
du  bulbe.  Dans  les  observations  groupées  par  H,  Roger  et  H.  Rréniond  (  > 
plusieurs  nerfs  sont  atteints  en  sorte  que  ces  auteurs  peuvent  décrire 
poliobulbite  aiguë.  Chez  les  malades  ([ue  nous  venons  de  vous  présent®* 
il  n’en  est  rien  et  la  localisation  élective  sur  le  noyau  du  XII  est  parti®® 
lièrement  remarquable. 


Une  forme  de  sclérose  combinée  de  la  moelle,  par  MM.  11.  En.MXÇA'® 
i-f  E.  l-'Aiiuii  (présciil afiou  dt;  malaibO.  , 

Les  scléroses  combinées  de  la  moëlle  ont  des  expressions  clini^®®* 
diverses  en  rapport  avec  la  localisation  des  lésions  sur  tel  ou  tel  systé®*® 
de  libres.  Si  |)lusieurs  types  clinicpies  sont  aujourd’hui  bien  classéSt 
en  est  d’autres,  plus  rarement  observés  dont  la  symptomatologie  dem®®*® 
un  peu  indécise  ou  fruste.  C'est  un  cas  de  ce  genre  dont  nous  rapporto®* 
l’bistoire. 

U  s’iif-iL  jiaiar  lilli!  (l:(  -.iO  ans.  Partrii  sas  auü'inàdants  liài-àditaires, 

si(;nalrroas  (lua  sa  niàra,  a.d.nallann-nt  l.im  |..„-l,aMt(-,  asL  suj.dt.^  à  d.-s  migraine®  *^ 
(Iiii-iitcs.  Son  poi-(!  i!sl  mort,  d  y  a  iiioî  ((ninzaina  d’aniiàas.à  la  suilo  d’une,  alïecüo»®  j 
nous  Ignorons  la  nature,  l-.lhs  a  nn  frère  bien  portant.  Aiienne  particularité  digne®’® 
noté(^  n’est  à  relever  dans  ses  antécédents  personnels.  .  j 

(:’(wt  vers  1  âge  d(^  don/.e  ans  ipi’elle  a  rinnar([né  la  tidnti^  rouge  violacée  d® 
mains  et  de  1  (-xlreiuite  mle.rieiire  de  ses  avant-bras  ;  nn  peu  plus  tard,  son  écriture  ®,|| 
iuoditie(!,  est  (bîvmine  dillnale,  irrégulière  et  mal  formée.  Les  mouvements  do  sa  d* 


(1)  A.  WiMMcn.  f.es  ani 
clironiipie.  C’on'/n'-.v  de  meV/ee 

.\.  WiMMKit  et  A.xiii.  V.  .\r: 

(2)  11.  Hoonn  et  J.  Hnno 
J’riiiirè.s  médical,  14  août  1!»V 

(:t)  11.  Hookh  et  M.  Hiiûm 
nieus  d’origine  bulbaire.  Rca 


trophies  systématisées  dans  l’encéplialite  épidém®!''* 
I  des  [)a!is  du  Nard,  Copenliagu-,  Kl'i?  ,  4. 

..  Acta  p.ii/chiairicu  cl  ncnriduiiica,  vol.  111,1  f®®  q’eg. 

.-Laciiaii.x.  Rcmin  d’()to-neuro-aculi.di<inc,  1()!45,  P-  ^ 

il).  I.es  syndromes  [laralytiipies  des  derniers  nerfs 
d'ulu-ncuro-DpIdalmuliiijic,  l'.WH,  |).  17. 
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'■oite  ont  porihulo  leur  i)rocisionot  de  leur  aisance.  Aussi  avait-elle  ])ris  l'habitude  de  se 
servir  de  sa  inahi  ('auche,  pour  tout  mouvement  demandant  un  peu  do  délicatesse  et  de 
précision.  Depuis  huit  aniioes  environ,  aucun  phénomènii  nouveau  n’aattirérattention 
®  la  malade  qui  ne  s’est  décidée  à  venir  consulter  à  l’hôpital  qu’en  raison  des  four¬ 
millements  qu’elle  éprouvait  dans  tes  membres  supérieurs  et  do  la  rouqeur  permanente 
O®  ses  mains. 

L  aspect  des  mains  et  de  l’extrémité  infér 
mme  qi 


avant-bras  est,  en  effet,  le  symp- 
'a  qui  attire  le  premier  l’attention.  Les  mains  et  les  doigts  ont  une  teinte  rouge  cya- 
très  accusée.  Cette  même  teinte  se  retrouve  au  niveau  des  pieds,  des  régions  mal- 
m  aires,  sus-malléolaires  et  du  pourtourdes genoux.  La  teinte  rouge  foncée  est  d’autant 
Pus  accusée  que  la  température  extérieure  est  jilus  froide.  Elle  diminue  en  été. De 
eme,  l’immersion  dans  l’eau  froide  accentue  la  coloration  rougir  foncé(!  des  extré- 
uiités  qui  s’atténue  beaucoup  après  immersion  dans  l’eau  chaude.  Les  mains  et  les  pieds 
®aut  généralement  froids  et  couverts  de  sueur.  Les  réfle.xes  iiilo-moLeurs  sont  conservés 
atuis  assez  dilUciles  à  mettre  en. évidence.  Par  contre,  la  sécrétion  sudorale  est  aisée  à 
provoquer.  Après  injection  soi  iis-cutanée  d’un  centigramme  de  chlorhydrate  de  pilo- 
^urpiue  nous  avons  vu  se  produire  une  sécrétion  sudorale  généralisée,  intense  et  pro¬ 


mouvements  des  mains,  des  avanl-b 


l'unbres  iuférii 


longée. 

Les  m„,. 
'"ents  des 


^  En  dehors  des  troubles  de  Insensibilité  subjective  ipie 
'  ant  en  sensations  de  fourmillements  dans  les  mains, 
.l'^uble  des  SI 


t  des  bras,  de  même  ifue  les  mouve- 
accomplissent  sans  diminution  nol utile  de  l’energie 
Aussi  peut-on  dire  que  la  force  segmentaire  des  membres  est  restée  normale. 


Wiei 


avons  signalés,  et  con- 
ii’avons  constaté  aucun 
ibilités  superllcielles  et  profondes.  Le  tact,  la  piqûre  et  les  variations 
•rmiques  sont  bien  perçus.  Il  n’existe  aucune  perturbation  du  sens  des  altitudes 
tlu  sens  stéréognostique,  et  les  vibrations  osseuses  produites  iiar  le  diapason  sont 

“'“jjnalement  perçues. 

vil  ■'  avons  pas  constaté  do  troubles  du  tonus.  Les  épreuves  de  passivité  ne  ré- 
®nt  nulle  part  d’hypertofiie  musculaire. 

est  debout  et  la  démarche  sont  normales.  La  recherche  du  signe  de  Romberg 

hégative.  Si  les  mouvements  s’accomidissent  assez  correctement 
il  n’en  est  jias  de  même  au  membre  siqiériei 
lents  et  mal  coordonnés.  Lorsqu’on  prie  la  malade  de  n 
'Remplit  cet  acte  après  quelques  tiUoimements.  Elle  n’ari 
"ner  son  manteau  avec  la  main  droite.  Elle  est  incapable 

^  °^''®'nents  suecisMls  di  i  ronation  et  de  supination  avec 

1-,  ®  l'E^doiaicinésie  existent  seulement  à  droite.  L’écriture  est  lente, 
mal  formées 

clo^^*  ^^Lexes  tendineux  sont  vifs  aux  membres  inférieurs.  11  existe 
des  pieds.  Les  réfle.xes  cutanés  plantaires  sont  en  flexion.  Les 


■mbre  sujié- 
droit,  011  les  mouvements 
.tre  le  doigt  sur  le  nez,  elle 
e  que  dillicilement  à  bou- 
accomplir  rapidement  des 
main  droite.  Les  troubles 
‘st  lente,  irrégulière  et  les 


"aux 

Le  i  imus  luiunîb. 

(jjjj^tg  P*'Pdles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  liimièri 
'■Cul  ■ nystagmus,  caractérisé  par  la  présence  do  quelques 
dans  les  iiositioiis  extrêmes  du  regard. 


’aecommodation.  Il 
du  globe 


’aci  'S 


liqiie.  La  parole  est 

licit  VL  uieu  articulée. Toutes  les  paires  crâniennes  sont  intactes.  11  n’y  a  aucun  dé- 
Mai  Ees  bruits  du  emur  sont  normaux.  La  tension  artérielle  est  de  13-«. 

atle  *  oscillométriijue  est  faible.  11  n’existe  pas  d’anémie  :  les  globules  rouges 

*®''*^ocytes  se  trouvent  en  proportion  normale  dans  le  sang.  l>ar  ailleurs,  l’état 
de  la  malade  est  satisfaisan.. 


^  ®  syndrome  clinique  présenté  par  notre  malade  est  essentiellement 

par  trois  ordres  de  symptômes  :  par  des  troubles  ccrébello- 
Vas  niembre  supérieur  droit  et  du  nystagmus,  par  des  troubles 

■nioteurs  marqués  à  l’extrémité  distale  des  quatre  membres  qui  ont 
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une  teinte  rouge  foncé,  avec  exagération  delà  sécrétion  sudorale,  enfin 
[)ar  des  troubles  pyramidaux  discrets,  insulïisants  pour  alterner  le  rythme 
de  la  marche  qui  est  normale  (exagération  des  réflexes  tendineux,  ébauche 
de  cl  omis  du  pied).  Il  convient  de  relever,  comme  symptôme  négatifi 
l’absence  complète  de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  ou  profonde. 
Quant  aux  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  que  nous  avons  signaléSi 

ils  paraissent  en  relation  avec  les  perturbations  vaso-motrices. 

Nous  croyons  être  en  présence  d’une  forme  de  sclérose  combinée  de  la 
moélle,  caractérisée  par  des  lésions  systématisées  primitives  intéressant 
les  faisceaux  pyramidaux,  la  voie  cérébelleuse  et  jieut-ètre  aussi  le  faiS' 
ceau  de  Gall. 

lîien  que  la  maladie  soit  ancienne,  puisiiue  son  début  paraît  remonter 
à  r.Age  de  douze  ans,  ces  lésions  restent  peu  accusées,  puisijue  les  troubles 
pyramidaux  et  céi'ébelleux  ne  se  traduisent  que  par  des  symptômes  asse^ 
discrets.  Aucune  jioussée  évolutive  ne  semble  s’être  produite  depuis  1® 
début  de  rall'ection  jusqu’à  ce  jour. 

Une  particularité  intéressante  à  relever  consiste  dans  l’intentité  des 
troubles  vaso-moteurs  et  sudoraux  delà  face  et  de  l’extrémité  des  quatre 
mcmbies.  De  tels  troubles  ne  sont  pas  rares  dans  l’évolution  des  sclérose* 
C'imbinée,  mais  ils  ont  acquis  dans  le  cas  actuel,  une  grande  intensité»  ® 
tel  point  qu’ayant  apparu  comme  la  manifestation  initiale  de  la  maladi®> 
ils  en  ont  été  longtemps  le  symptôme  dominant. 

Si,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  les  scléroses  combinées  subaigu®* 
s’accompagnent  d’anémie  ou  de  troubles  de  l’état  général,  troubles  don* 
l'ajjparition  est  parfois  tardive,  il  semble  que  ces  phénomènes  fassent  1® 
plus  souvent  défaut  dans  les  formes  à  évolution  lente,  ou  fixées  dan* 
leur  état.  Notre  malade  a  conservé  jusqu’à  ce  jour,  un  excellent  état 
général,  et  ne  présente  aucun  signe  clinique  ou  hémotologique  d’ané' 
mie. 

Quelle  est  l’origine  de  cette  affection  ?  On  n’en  trouve  pas  l’explication 
dans  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels  de  la  malade,  qui,  s®*’* 
doute,  a  été  soumise  à  une  action  toxi-infectieuse  dont  aucun  élément  n® 
nous  permet  de  déceler  la  nature. 

Un  cas  de  chorée  îibrillaire  de  Morvan,  pai-  M.  Piern-  MoLLAHKf 
(préseiifé  par  .M.  (1.  Ciiiillain). 

Etant  donné  l’ancienneté  et  la  rareté  des  cas  publiés  sous  ce  titre, 
nous  paraît  intéressant  de  relater  l’observation  d’un  malade  chez 
nous  avons  vu  évoluer  et  guérir  un  syndrome  analogue,  nous  semble-t'*  ’ 
à  celui  décrit  par  Morvan  il  y  a  40  ans. 

M.  Ik'rli...  .Icim,  .Ir  'E>  iiiis,  entn.  a  lu  Cliiiiiiuc  di's  maladies  du  système  ncrve®* 
e  H»  oel(d,i-e  l'.IUO,  v  eiiaid  de  l'hOpilal  de  .Melun  où  il  avait  été  mis  en  observât'® 

Il  s’ajjit  d’uii  ouvrier  polonais,en  Kraiiee  de])uis  deux  ans  et  ayant  travaillé  d'ati®''** 
dans  une  usine  de  ladiateurs,  puis  dans  une  entreprise  de  charbunnajjes. 


à 
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Le  début  de  su  inuludie  l•l■l^()nt^‘  uu  15  se|)t(‘mt)ro  I!l3n.  Il  ri'ssenl  au  cours  de  la 
j'^urnée  une  f'i-aride  lassitude  |ii'édoiniiiatd,  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Cette 
S'^nsation  de  fai.iiîiie.  s’aoeentue  progressivement  et  il  termine  péniblement  son  travail. 
Il  rentre  chez,  lui  el,  en  se  eoiieliant.  rernarrpn^  pour  la  jiremière  fois  l’existence  de 
srcou.sses  musculaires  au  niveau  des  mollets. 

Le  sujet  est  très  allirmalif.  pour  certilier  l’absence  de  tout  si^ne  associé,  en  parti¬ 
culier  de  douleurs,  de  lièvre  ou  d’ani'ine.  Il  interrom])t  son  travail  pendant  18  lieiircs 
sans  présenter  cc|iendant  di“  phénomènes  nouveaux.  11  est  examiné  pour  la  première 
fois  (4»  jour)  par  le  médecin  de  la  compaftnie  ejui  le  met  en  observation  pendant  3  jours 
Puis  l’envoie  à  l’hèpital  de  .Melun.  Il  séjourne  là  pendant  une  semaine  préseninnt 
toujours  des  secousses  musculaires  (t  l  i  même  sensation  de  fatifiue.  La  t'mpèiaturc 
C'-ste  noiinale  cl  l'on  ne  constate  aucun  phénomène  nouveau  à  l’exception  d’une  des¬ 
quamation  l'ènèralisee  discrète  sur  le  tronc  mais  très  importante  au  niveau  de  la 
paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds,  ün  lui  fait  une  prise  de  saiiff  ([ni  est 
OOftative  et  c’est  alors  qu’on  l’envoie  à  la  Salpêtrière. 

L’examen  à  son  entrée  décelait  les  symptômes  suivants  : 

Le  phénomène  capital  est  l’existence  de  mouvements  anormaux  au  niveau  des  deux 
Uleinbnis  inférieurs.  Ils  sont  com|dexes  el  peuvent  être  ainsi  analysés  ; 

Il  existe  avant  tout  des  secousses  fibrillaires  dont  les  unes  sont  limitées,  naissant 
qisparaissant  sur  place  el  donnant  par  leurs  combinaisons  incessantesune vérilable 
'Ullu'cssion  de  grouillement  veimiculaire.  l’ar  moments  éclatent  d’autre  part  des  accès 
lie  secousses  librillaires  parcourant  la  totalité  d’un  muscle  d’une  extrémité  à  l’aulre  el 
•''balisant  un  mouvement  d’ondulation  très  spécial.  Ces  deux  variétés  de  secousses  fibril- 
n’entraînent  jamais  le  moindre  déplacement  du  sesmenl  du  membre  corres¬ 
pondant. 

Il  existe  en  plus,  mais  à  litre  rare,  des  myoclonies  véritables  correspondant  à  la  con- 
fociion  globale  d’un  muscle  ou  d’une  partie  importante  de  celui-ci.  Ces  myoclonies 
1  entraînent  éfînlemenl  i)as  de  déi)lacempnt  sepmenlaire. 

Il  existe  (uilin  ((uelqucs  secousses  dé[dai,;anl  les  deux  gros  orteils  soit  latéralement  soit 
'Is'is  le  sens  flexion-  extension  ;  elles  se  produisent  brusquement  mais  le  déplacement 
l’I’L-tiu  demeure  très  minime  ne  <lépa.ssanl  [kjs  un  centimètre  pourl’exlrémité  de  l’orteil. 
La  topograi)hio  de  ces  secousses  est  la  suivante  :  Elli:s  occupent  tous  les  muscl  s 
membres  inférieurs  mais  elles  prédomineid,  nettement  au  niveau  des  museies  du 
JHoliet  ((pli  présentent  surtout  des  secousses  fibrillaires)  et  au  niveau  des  muscles  de 
à  l’ace  antérieure  de  la  cuisse  (([ni  présentent  surtout  des  myoclonies  globales). 

Le  tronc  est  très  peu  touché.  Il  n’existe  prali(Iuement  ([u’un  seid  foyer  de  secousses 
’‘*asi,u|j|,[.j,,^  au  niveau  du  tiers  su|iérieur  du  muscle  grand  droit  de  l’abdomen  du  côté 
'‘ait.  Les  membres  supérieurs  ne  sont  atteints  (fu’au  niveau  de  leurs  racines  ;  les  del- 
^Oidcs,  h's  pectoraux  présentent  à  la  fois  des  secousses  librillaires  (nombreuses)  cl  des 


•hronisme. 
et  l’ampli- 


La  cou,  la  t(’te  sont  absolument  indemnes.  Dans  l’ensemble,  l’atteinte  musc(da 
appâtait  grossièrement  svmétrique. 

loutcs  ces  secousses  musculaires  se  [iroduisent sans  rythme  et  sans 
Iles  ((  latent  souvent  par  accès  mais  ceux-ci  sont  indépendants  les 
'  hLei,.,,  ((xisle-l-il  nn  parallélisme  grossier  entre  le  fréifuence  de  ces  i 
Id»  d(:s  secousses  musculaires. 

^  ''-rtaines  conditions  influc'nt  d’une  manière  nette  el  ('gale  surles  différentes  secousses. 

oiites  les  variétés  d’excitations  cutanées  déclanctient  des  secousses  et  multiplient  en 
l’''‘l  iculier  le  nombre  des  grands  accès.  La  chaleur  les  atténue  alors  que  le  froid  les  aug- 
jP'  nt(;  considérablement.  Le  sommeil  les  diminue  mais  sansiesfairedisiiaraître.  Lacon- 
‘"'elion  volontaire  constitue  le  facteur  le  plus  actif  :  la  dis|>arilion  des  secousses  esl  en 
Jl^*'l-  totale  dans  la  contraction  d’un  segment  de  membre.  I. 'altitude  enfin  niodilic 
'’  ^'-tousses,  sans  doute  en  [iroportion  des  contractions  musculaires  ([n’elic  entraîne. 
I  l-'  st  ainsi  ([u'elli'y  sont,  maxima  dans  le  déc.ubilus  dorsal,  ([u’idlcs  diminuent  dans 
'  position  assiseet ((n’elles  (lis[iaraissenl  presipie  entièrement  dans  la  slalion  debout. 
Le  desordre  musculaire  conslitue  pres([ue  toute  la  sym|domalologie  observée.  Il 


H1:vuK  NKt'ROLOüiyUK.  —  T.  U,  N°  Tf,  NOVKMHHli;  1930. 


36 


SOCH'ri'Ë  DK  KKUIiOLOGIK  DK  DAHIS 


05.1 

n’cxisle  |i:is  en  cITi  l.  de  piiralysic  des  nuisclcs  aUciiils  ;  pnul-âlre  la  force  musculaire 
ri’est-cllc  pus  cuiisidéraldc,  pcul-ôlrc  le  sujet  se  falifîiic-l-il  plus  vite  fjii’un  adulte 
normal  ;  il  n’est  cependant  pas  possible  de  parler  de  paralysie. 

Les  rfd'lexes  tendineux  sont,  dans  l'misemble,  un  p(uj  affaiblis,  à  rexce|)tion  du  ré- 
fl(‘X(^  trieipital  ((ui  est  vif.  D’autre  part,  le  réflexe  médio-pubiiui  présente  une  dissocia¬ 
tion  nett(^  :  la  répons(!  crurale  (^st  complètement  abolie  alors  (jue  la  réponse  abdominale 
est  très  forte. 

L(^s  réflexes  cutaués-abdominaux  sont  vifs  tandis  cpn^  le  réflexe  crérnastérien  est 
aboli.  11  n’y  a  pas  de  sijrne  de  Babinski.  Les  réflexes  de  posture  locale  sont  normaux 
11  n’y  a  pas  de  réflexes  de  défense. 

On  ne  constate  aucune  perturbation  objective  de  la  sensibilité.  Notons  toutefois 
(jue  pendant  (ju(;lijues  jours  le  malade  a  ressenti  de  très  légères  douleurs  au  niveau  de  la 
racine  des  ((uatro  membres,  mais  le  tout  a  disparu  rapidement. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  cérébelleux  ni  do  troubles  sphinctériens. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  Iropliiciues,  il  faut  insister  en  |>articulier  sur  l’absence 
d’atrophie  des  muscles  présentant  les  myoclonies.  ()n  constate,  par  contre,  un  certain 
degré  d’hypotonie,  nett(^  surtout  dans  le  palp('r  des  muscles  et  la  mobilisation  des  arti¬ 
culations. 

l’ar  eontn^,  il  faut  melln^  en  valeur  l’existenei^  d’une  hy[)erexcitabilité  musculaire  à 
la  p(U’cussion.  Même  avi’c  un  stmil  très  bas  d’excitation,  la  percussion  détermine  une 
(auitrae.tiou  importante  diffusant  aux  deux  extrémités  du  muscle.  On  obtient  souvent 
une  véritabhï  réaction  myotoni(iue,  la  décontraction  durant  4  à  5  secondes  ;  ceci  est 
particulièrement  net  au  niveau  des  jambiers  antérieurs  et  des  deltoïdes. 

Le  domaine  des  m^rfs  crâniens  est  indemne  et  l’examen  oculaire,  pratiqué  i>ar  1® 
doct(Mir  Lagrange,  est  entièrement  négatif. 

.\  côté  decesyndrome  nenrologiiiue.  le  malade  présente  encon!  deux  ordres  de  troubles, 
(i’esl,  d’une  part,  une  d(wipiamation  palmaire  et  plantaire  intense,  s’effectuant  par  de 
véritables  copeaux,  mettant  à  nu  une  peau  rosée. 

hlnlin  le  sujet  présente  Ions  les  symptômes  il’une  néphrite  légère  mais  sans  o'dènie 
avec  une  albuminurii^  oscillant  aux  (uivirons  d’un  gramme  (dosage  pondéral),  un  clii  If'’® 
d’urée  sanguine  de  0  gr.  (id,  um?  constante  d’.\mbard  de  0,0;).3  et  une  tension  artérielle 
di^  17-12. 

L’état  général  n’est  i(ue  peu  tou<dié,  la  température  est  normale,  même  (luatid  on 
la  prend  toutes  les  trois  heures.  Le  pouls  l'st  régulier  (1)0),  l’amaigrissement  est  mi- 
ninn^  (d,  l’appétit  est  conservé. 

Deux  troubles  doiveid,  cependant  être  soulignés  :  e’est,  d’une  part,  une  sensation  de 
lassiindi'  surtout  nette  à  la  fin  de  la  journéi^  ;  c’est,  d’autre  part,  r(^xistence  de  grands 
accès  de  transi)iration  obligeant  à  changer  le  malade  deux  ou  trois  fois  par  jour. 

La  réaction  <le  Bordet-\\  assermann  est  négativi-  dans  le  sérum  sanguin. 

La  numéi'otation  sanguine  ilonne  des  chilTres  de  : 

lléniatiiw,  .ô.OliO.OOO  ;  hémoglobine,  li.ô  %  ;  leucocytes,  H. 1)00. 

,\vec  um^  formule  :  l’olynueléidriss  neutrophiles,  ,Ô4  ;  polynucléaires  éosinoiiliü'^®' 
•2,0  ;  polynucléaires  basophiles,  0,0  ;  lymphocytes,  ’iH  ;  nioy(uis  mononucléaires,  8  I 
grands  mononucléaires,  7. 

La  ponction  lombaire  )uonlre  : 'rension,  10  c“.  lyniphocyt(^s,  I ,b  ;  albumine,  0  gr. 
réaction  lie  l'andy  positive  ;  réaction  de  Weichbrodt  négative;  léaclion  de  Hordet- 
W'assermanii  négative  ;  réaction  du  benjoin  c.olloïdal,  000000’2‘2‘21 000000. 

L’association  d’une  desquamation  et  d’une  néphrite  faisant  envisager  la  possibilil'- 
d’une  sc.arlaline.  on  isole  I  •  malade  et  on  le  traite  d  une  manière  jmrement  symptoioa- 
tiiiue  (régime  hypoazoté,  désinfection  des  muqueuses,  onctions  de  la  peau). 

Dans  ces  conditions  on  assiste  eu  ti'ois  semaines  à  l’atténuation  des  symptôme® 
neiiridogiques.  Les  mouvements  anormaux  diminuent  chaque  jour  d’intensité  et  de 
fréquence,  tout  en  eonservaid  les  mêmes  caractères  généraux.  Les  douleurs  disparaissent 
très  vite,  les  réflexes  tendineux  l’cdeviennent  peu  à  peu  normaux,  lu  réaction  myotonique 
enliii  s'atténue  insensiblement.  L’examen  éleetriipie,  pratiipié  tardivement  à  cause  de 
l’isolement  du  malade,  mordre  des  réactions  actuellement  normales.  Cette  èvolutiun; 
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telle  qu’il  ne  persiste  plus  aujourd'hui  que  detrès rares  secousses  musculaires^n’ap- 
Paraissant  que  lors  de  l’exposition  au  froid  et  qu’après  excitation  cutanée.  Par  contre, 
®  desquamation  n’est  pas  encore  aciievée  et  ies  symptômes  rénaux  ne  se  sont  que  légè- 
•■ainent  améliorés.  L’état  général  demeure  bon,  le  poids  du  mala<le  n’est  d’ailleurs 
passé  que  de  55  à  53  Kg. 

En  résumé,  nous  avons  observé  chez  un  adulte  jeune  l’apparition 
''^Pide  d’un  syndrome  fait  essentiellement  de  secousses  musculaires  : 
*6cousses  fibrillaires  localisées  (qui  sont  prédominantes]  ;  secousses  fibril- 
^ires  s’étendant  d’une  extrémité  à  l’autre  des  muscles  en  ondulations 
successives  (qui  sont  fréquentes)  ;  myoclonies  globales  (qui  sont  rares)  ; 
^placements  légers  des  gros  orteils. 

Toutes  ces  secousses  sont  involontaires,  augmentent  par  le  froid  ou  les 
®*citations  cutanées,  s’atténuent  dans  la  position  debout  et  dans  le  som- 
'Ueil  et  disparaissent  dans  la  contraction  musculaire  volitionnelle.  Elles 
présentent  ni  rythme  ni  synchronisme. 

En  tel  ensemble  symptomatique  nous  paraît  correspondre  très  exac- 
j  nient  à  l’affection  écrite  par  Morvan  (1),  sous  le  nom  de  chorée  fibril- 
et  dont  une  étude  récente  ligure  dans  le  thèse  de  M.  Krebs  (2). 

Tous  les  caractères  observés  par  Morvan  chez  ses  cinq  malades  se 
Retrouvent  chez  notre  sujet.  L’analogie  se  poursuit  d’ailleurs  dans  cer- 
*ns  autres  détails  :  même  âge.  même  topographie,  même  absence  de 
''re,  mêmes  accès  de  transpiration,  même  évolution  régressive  en  quel- 
semaines,  sauf  daqs  un  cas  où  la  mort  est  survenue  lors  de  l’appari- 
*°n  de  symptômes  bulbaires. 

^  l'ious  croyons  très  volontiers  avec  M.  Krebs  que  deux  autres  syn- 
•■omes  :  la  myoclonie  de  Schultze  (1895)  et  les  myoclonus  fibrillaircs  mul- 
j  P  ns  de  Kny  doivent  être  confondus  avec  l’affection  décrite  par  Morvan, 
^^'lous  semble  de  même  que  tout  permet  de  voir  là  une  variété  spéciale 
Earaniyoclonus  multiplex  de  Friedreich,  ce  dernier  représentant  la 
R'He  myoclonique  pure  de  l’affection,  alors  que  les  autres  syndromes  en 
Représentent  la  variété  fibrillaire. 

■  second  problème  est  d’ordre  étiologique.  Les  descriptions  des 
®*’ciens  auteurs  ne  comportaient  pratiquement  pas  de  précisions  dans  ce 
J'^t'aine.  Dans  notre  cas,  un  facteur  toxi-infcctieux  nous  paraît  probable, 
première  cause  s’impose  d’emblée  :  celle  d’une  scarlatine  méconnue 
donnée  la  desquamation  et  la  néphrite.  La  nier  comme  l'affirmer 
Manière  absolue  paraît  difficile., L’ensemencement  de  la  gorge  pratiqué 
tie''  ®RR^*’ée  du  malade  a  montré  une  flore  banale.  Aucun  cas  de  contagion 
®  est  manifesté  dans  l’entourage  du  sujet. 

encéphalite  épidémique  constitue  une  autre  étiologie  dont  la  discus- 
est  nécessaire.  Les  myoclonies  décrites  dans  cette  affection  appar- 
nnent  habituellement  au  groupe  des  myoclonies  rythmées  ;  il  en  était 


(îj  pe'’''AN.  Chorée- fibrillairr.  Gaz.  Ih 
hiiaiin  Myoclonies  et  moiivei 
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précisément  ainsi  de  toutes  les  observations  personnelles  de  M.  Krebs. 
D’autre  part,  les  quelques  observations  antérieures  de  chorée  fibrillair® 
ne  paraissent  j)as  relever  de  l’encéphalite.  Les  ([uatre  malades  survivants 
de  Morvan  ont  été  suivis  pendant  dix  à  vingt  ans.  Si  plusieurs  ont  pré' 
sente  une  rechute  ultérieure  de  leur  syndrome  myoclonique,  aucun 
d’entre  eux  n’est  devenu  parkinsonnien 

La  nature  encépbalitique  de  l’ancienne  chorée  électrique  de  Dubini 
avait  bien  été  admise  par  Sicard,  mais  la  signification  de  ce  syndrome 
demeure  encore  fort  obscure.  Son  tableau  s’écarte  de  celui  que  présente 
notre  malade,  en  particulier  par  l’absence  de  contractions  librillaires, 
par  l’existence  d’accès  épileptiques,  par  l’apparition  ultérieure  de  para¬ 
lysie,  par  le  coma  terminal  enfin.  De  nombreux  auteurs  contestent  d  aU' 
leurs  l’origine  encépbalitique  de  la  chorée  de  Dubini. 

S’agit-il  d’une  autre  toxi-infection  ?  Nous  ne  pouvons  trancher  cette 
question  étiologiiiue.  Toutes  nos  recherches  demeurent  négatives.  Rap¬ 
pelons  simplement  la  légère  albuminose  rachidienne  et  la  mononucléose 
sanguine. 

Le  dernier  point  à  discuter  concerne  le  siège  des  lésions.  En  l’absence 
de  tout  document  anatomique,  on  ne  peut  que  formuler  des  hypothèses- 
Sans  discuter  les  théories  proposées  de  l’origine  des  myoclonies  (méso-- 
cépbali([ue,  médullaire,  névritique  ou  musculaire)  nous  croyons  cepen¬ 
dant  volontiers  qu'il  s’agit  de  lésions  surtout  périphériques,  relevant 
d’une  atteinte  de  neurone  périphérique  ou  de  la  libre  musculaire.  Cette 
dernière  localisation  nous  paraît  devoir  être  [)rise  en  considération,  étant 
donné  l’absence  de  symptômes  associés,  la  rapidité  de  la  guérison,  l'exiS' 
tence  d’un  syndrome  d’hyperexcitabilité  musculaire  avec  réaction  myote 
nicpie  à  la  percussion.  L’évolution  de  ce  dernier  syndrome  a  été  enlié' 
renient  parallèle  à  la  disparition  des  secousses  musculaires.  Les  travail* 
les  plus  récents  concernant  l’intoxication  ex])érimentale  par  la  guaiiidinCi 
semblent  réaliser  des  jierturbations  iifus  proches  peut-être  des  syndroin®® 
myocloniques  (|ue  des  syndromes  de  tétanie.  Et  le  rôle  d’une  atteinte 
essentielle  de  la  libre  musculaire  y  paraît  probable. 

Quoi  ([u'il  en  soit  de  cette  incertitude  patbogénique,  il  nous  a 
intéressant  de  comparer  aux  descriptions  antérieures,  la  symptoinato 
logie  observée  cbez  notre  malade. 

M.  Kkeus.  —  Le  cas  qui  nous  est  présenté  est  fort  intéressant.  Mèi^® 
si  l'on  ne  prend  pas  parti  sur  les  rapports  étiologiques  qui  peuvent  exi® 
ter  entre  l’alTection  de  ce  malade  et  la  chorée  fibrillaire,  dont  la  caUS® 
était  du  reste  elle-même  mystérieuse,  on  doit  reconnaître,  avec  M.  MoH® 
ret,  la  grande  ressemblance  des  symptômes  présents  et  de  ceux  des 
lades  de  Morvan.  Comme  je  viens  de  m'en  assurer,  en  effet,  on  peut, 
provo(iuant  des  changements  d’attitude  du  pied  sur  la  jambe  gauche, 
exemple,  voir  aiiparaitre,  dans  le  muscle  jambicr  antérieur  et  dans 
extenseurs  des  orteils,  des  secousses  librillaires,  qui  ont  bien  les 
tères  d’irrégularifcé,  de  multiplicité  et,  dirons-nous,  d'asynchronisme 
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celles  que  Morvan  avaient  observées  chez  ses  sujets,  et  dans  lesquelles  il 
reconnaissait  une  variété,  la  variété  fibrillaire,  des  secousses  parainyo- 
cloniques. 


Un  cas  d’hémiplégie  spinale  ascendante  chronique, 

par  .VI.  ,Jac()ues  Decocrt  (présenté  par  M.  (1.  Guii,i-ain). 

Le  syndrome  clinique  présenté  par  ce  malade  n’est  pas  fréquent  et 
Soulève  un  problème  nosologique  assez  délicat. 

H.  S..,  de  47  ans,  est  venu  me  consulter  i)our  la  première  fois  le  15  octobre 
pour  des  troubles  moteurs  d’installation  progressive  affwtaut  le  côté  droit  du  corps. 
Le  début  de  l’arfcction  s’est  fait  do  fa(jon  si  insidieuse  (pie  le  malade  est  incapable 
préciser  exactement  la  date.  C’est  dans  le  courant  de  l’année  l'.Viil  qu’il  a  com- 
•dencé  à  percevoir  une  certaine  faiblesse  de  son  membre  inférieur  droit.  11  analyse  assez 
dial  les  tout  premiers  troubles.  La  jambe  droite  lui  paraissait  un  peu  lourde,  se  fatiguait 
plus  rapidement  que  la  gauche.  ApnYs  une  marche  un  peu  prolongée  il  avait  la  sensation 
ild  Iratner  son  pied.  Très  lentement  le  trouble  s’est  aggravé.  Le  malade  eut  l’impression 
^ue  le  genou  se  prenait,  puis,  après  plusieurs  années,  la  cuisse.  Depuis  .3  ans  environ  il  a 
peine  à  monter  et  descendre  les  escaliers,  l'ius  récemment,  il  y  a  18  mois,  la  main  devint 
■U  Son  tour  moins  habile  ;  les  mouvements  de  force  sont  assez  satisfaisants,  mais  les  gestes 
plus  délicats  deviennent  diHiciles,  ainsi  l’écriture,  la  préhension  des  petits  objets,  le 
geste  de  couper  de  la  viande,  de  se  raser,  de  boutonner  un  bouton.  Par  contre,  tes 
diouvements  de  l’avant-bras  et  du  bras  sont  satisfaisants. 

Ces  troubles  moteurs,  régulièrement  ascendants,  ont  progressé  d’une  faejon  tout  à  fait 
'dsensible,  sans  le  moindre  à  -coup.  Il  n’y  eut  jamais  de  phénomènes  douloureux,  ni 
'l  accidents  jacUsoniens.  .Depuis  quehiues  mois  seulement  apparaissent  de  temps  à 
autre,  et  notamment  la  nuit,  quelques  crampes  douloureuses  sur  lesquelles  j’aurai  à 

revenir. 

Examkn.  —  L'atliluile  en  station  verticale  est  sensiblement  normale.  I>ar  contre, 
au  cours  de,  la  marche,  ai>paraît  une  contracture  qui  réalise  l’asiject  d’une  hémiplégie 
Spasmodique  incomplète.  Le  membre  inférieur  droit  progresse  en  fauchant.  .\u  membre 
a^périenr  l’attitude  (îst  moins  typhiue  ;  pourtant  l’avant-bras  se  fléchit  légèrement, 
a  hiain  tend  à  se  fermer,  1(!  lu'as  se  porte  en  adduction,  le  membre  ne  subit  pas  de  ba- 

’ancement. 

Dans  le  décubitus  dorsal  les  muscles  sont  reldchés  ;  c’est-à-peine  si  l'on  décèl((  une 
légère  contracture  du  quadriceps  au  cours  des  mouvements  passifs.  Le  pied  droit  est  un 
Peu  plus  tombant  que  le  gauche  et  en  adduction  légère.  En  le  rcdres.sant  on  petroit  la 
aantracture  des  muscles  du  mollet.  H  offre  au  secouement  une  passivité  anormale. 
Latte  passivité  se  retrouve,  moins  nette,  au  niveau  de  la  main.  Les  réflexes  de  jiosture 
•lu  jambier  antérieur  et  du  poignet  sont  abolis;  celui  du  biceps  brachial  est  très  alTaibll. 
La /or, ^uscijfû/re  est  nettement  diminuée  au  membre  inférieur,  surtout  au  niveau 
i’accourciss(!urs.  Au  membre  supérieur  la  main  seule  est  affaiblie  ;  la  force  du  poing 
j,*t  assez  satisfaisante,  mais  la  flexion  isolée  dos  doigts,  l’opposition  du  pouce  et  de 
*hdex  sont  franchement  défeetueuses.  Les  mouvements  du  poignet  se  font  avec  un 
peu  moins  d’énergie  que  du  côté  gauche,  l’ar  contre,  le  biceps  et  le  triceps  ainsi  que 
muscles  de  la  ceinture  scatiulaire  sont  capables  d’un  effort  sensiblement  normal, 
lous  les  réflexes  tendineux  et  osseux  du  côté  droitducorps  sont  fortement  exagérés. 
®  réflexe  rotulien  est  polycinétique.  En  outre,  les  réponses  musculaires  .sont  anormale- 
dirrusé((s.  Dans  la  recherche  du  réflexe  médio-pubien  la  réponse  inférieure  est 
'battement  plus  viv(!  à  droiU^  ((u’à  gauche. 

Dn  note!  encore  à  droite  un  signe  d((  Ihdnnski  typirpie,  unaffaiblissemenl  du  réflexe 
'^rémastérien,  une  abolition  (i((s  réflexes  cutanés  abdominaux.  I‘ar  contre  on  ne  peut 
Pus  déclanclier  de  clonus  du  fiied  ni  de  la  rotule. 
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La  mand'uvre  de  Pierre  Marie  et  Poix,  l’excitation  cutanùo  mettent  en  évidence,  du 
coté  droit,  une  réjleclivilé  de  défense  assez  accentuée.  Le  pincementdu  dos  du  pied  pM' 
vofpie  l’extension  do  l’orteil,  et  un  mouvement  ébauché  de  flexion  dorsale  du  pied,  de 
flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  L’excitation  cutanée  se 
montre  encore  eincace  au  niveau  de  la  jambe,  de  la  cuisse  et  même  de  la  paroi  abdomi' 
nale.  L’application  d’un  corps  froid  déclanche  le  réflexe  aussi  bien  (fue  le  pincement  de 
la  peau.  Au  dire  du  malade  le  môme  mouvement  de  retrait  s’ébauche  parfois  sponta- 
néinent,  surtout  la  nuit,  accompagné  d’une  sensation  de  crampe  douloureuse. 

L’accomplissement  d’un  effort  quelconque  fait  apparaître  une  sijncinésic  globale: 
renforcement  du  tonus  dans  les  muscles  du  côté  droit  du  corps,  particulièrement  net 
au  niveau  du  membre  inférieur.  En  outre  la  flexion  volontaire  do  la  jambe  sur  la  cuisse 
provoque  une  forte  contraction  du  jambier  antérieur  (syncinésie  de  coordination)- 

On  note,  d’autre  part,  une  amyolrophie  diffuse  dos  muscles  du  côté  droit  du  corps- 
(pi’apprécie  la  simple  inspection  et  que  vérilient  les  m(msurations.  La  circonférence  du 
mollet  mesure  33  cm.  à  droite,  35  à  gauclie  ;  celle  de  la  cuisse  41  cm.  :i  droite,  43  cm.  ^ 
gauche  ;  celle  de  l’avant-bras  2(i  cm.  à  droite,  27  :i  gaucho  ;  celle  du  bras  2(i  à  droite, 
27  à  gauche.  Cette  amyotrophie  est  globale,  sans  aucune  systématisation  jiarticulièr®. 
L’irispeidion  la  plus  attentive  ne  décèle  pas  de  fibrillations  musculaires. 

L’examen  révèle  encore  des  troubles  sympathiques  importants  ducôtédroitdu  corps. 
Le  m.-dade  accuse  spontanément  un  refroidissement  pénible  des  extrémités.  L'hyp^' 
thermie  est  très  nettement  appréciable  à  la  main.  Le  thermomètre  do  'l’étau enregistre, 
en  des  points  symétriques,  une  différence  de  2“  au  pied,  de  L'I  à  la  jambe,  île  l»!  ù 
cuisse,  de  I  “4  à  la  paume  de  la  main,  de  0»2  au  pli  du  coude.  L’oscillométre  décèle  en¬ 
core  un  Iibuisscmenl  des  pressions  el  des  indices  au  niveau  dos  mendn-es  droits.  Les  chiffres 
trouvés  aux  avant-bras,  avec  un  aj-pareil  à  double  manchette,  sont  les  suivants  : 


Pre.ssions .  Ui  15  14  13  12  II  10  h  8  7  5 

Oscillations  (  Côté  gauche....  0,5  1,5  1,5  2,5  2,5  2,5  2  1,5  1  0,5  0,5 

i  Côté  droit .  0,5  1,5  1,5  1  0,5  0,5  0, 


La  sensihililé  est  parfaitement  conservée  pour  le  tact,  la  piqûre,  le  froid  et  le  chaud, 
les  vibra  Lions  du  diapason.  A  la  main  le  sens  sléréognosLiipie  est  normal. 

La  fare.  ne  ],araît  nullement  atteinte.  On  note  un  léger  degré  d’asymétrie  facial®, 
mais  (pu  parait  due  à  ia  conformation  du  massif  osseux.  Au  cours  des  mouvements 
volontaires  les  contractions  musculaires  sont,  en  effet,  symé  tri,  pies,  et  le  peaucier  duCOU 
se  dessine  aussi  nettement  à  droite  ([u’à  gauche.  I.a  coidraction  isolée  de  l’orbiculair® 
des  paupières  se  fait  bien  des  deux  côtés. 

Les  niernhres  du  côté,  (jauche  du  corfis  sont  normaux,  en  dehors  d’une  vivacité  un  pé** 
excessive  des  réflexes  osseux  et  tendineux.  Le  réflexe  cutané  plantaire  .se  fait  eh 
flexion.  Les  réflexes  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  sont  normaux 

Il  existe  des  troubles  sphinclérirns  très  discrets.  Les  séjours  à  la  selle  soid.  un  P®** 
prolongés.  La  miction  volontaire  subit  souvent  un  léger  retard  et  parfois  une  [letite 
interruption.  L’activité  génitale  est  à  peu  près  nulle. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  dans  le  domaine,  des  nerfs  ernnieiis,  aucun  trouble  intellec¬ 
tuel,  aucun  signe  d’aphasie.  L’examen  de  Vappnreil  oeulaire,  [iratiipié  par  M.  Jesh 
blum,  n’a  rien  montré  d’anormal,  en  dehors  d’une  myopie  ancienne. 

.l’ajontc  qu’il  n’existe  aucun  signe  cérébelleux,  aucun  nystagmus. 

L’examen  général  des  téguments,  des  muqueuses  et  des  viscères,  ne  révèle  aucun® 
anomalie. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  12  octobre  l!)2il  a  fourni  lesrésultats  suivants! 

Tension  :  22  cm.  (.Manomètre  de  Claude.  Position  couchée). 

Albumine  :  0  gr.  25. 

Héactions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives. 

Lymphocytes  :  1 ,5  par  millimètre  cube. 

Réaction  de  liordet-Wassermann  négative. 

Réaction  du  benjoin  colloïdal  :  0()000‘222l(ip00()00. 

Antécûdexts.  —  Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux- 
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Père  mort  à  83  ans.  Mère  âgée  de  78  ans,  bien  portante.  Huit  frères  et  srenrs  vivants 
oieii  portants  ;  un  frère  mort  en  bas  âge  de  maladie  aiguë. 

Dans  les  antécédents  personnels  on  ne  relève  pas  de  traumatisme  ni  de  maladie  in- 
eclieuse  grave.  En  1900,  le  malade  a  eu  sur  la  verge  deux  petites  érosions,  (jui  auraient 
è  prurigineuses,  no  se  seraient  accompagnées  d’aucune  adénopathie,  et  auraient 
guéri  spontanément  en  une  quinzaine  de  jours.  Un  médecin  consulté  à  l'époque,  a  éliminé 
*  sypliilis  et  n'a  prescrit  ((u’un  traitement  local.  En  1021,  nouvelle  ulcération  de  la 
Verge  qui,  celle-ci,  parut  susi)ecto.  Une  réaction  de  Wassermann  pratiquée  à  ce  moment 
ot  positive.  Après  (i  mois  de  traitement  mixte,  arsenical  et  mercuriel,  le  Wassermann 
le  Hecht  devinrent  négatifs,  et  le  sont  toujours  restés  depuis  lors,  avec  un  traitement 
“  ''ntrelien. 


En  résumé,  chez  un  homme  de  40  ans  apparaît  de  façon  très  insidieuse 
'ine  paralysie  ascendante,  qui  débute  à  la  jambe  droite,  puis,  très  prn- 
§ressivement,  sans  le  moindre  à-coup,  gagne,  après  4  ans  la  cuisse,  et 
^près  6  ans  l’extrémité  du  membre  supérieur.  Cette  paralysie  affecte  le 
^ype  le  plus  schématique  des  altérations  pyramidales.  Elle  s’accompagne 
d  une  amyotrophie  diffuse,  sans  systématisation  particulière,  sans  fibril¬ 
lations  musculaires,  et  de  troubles  sympatbiques  analogues  à  ceux  que 
^  on  est  acoutumé  de  voir  dans  les  lésions  pyramidales.  La  paralysie 
décroît  d’intensité  de  bas  en  haut,  et  respecte  encore  la  racine  du  mem¬ 
bre  supérieur  et  la  face.  Elle  ne  s'accompagne  ni  de  troubles  sensitifs, 
d’altérations  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens. 

En  tel  syndrome  n’est  certes  pas  d’observation  banale.  En  effet,  l’on 
Oe  saurait  discuter  loflguement  une  lésion  encéphalique  extensive,  telle 
'lu  une  tumeur  cérébrale,  cause  assez  commune  d’hémiplégie  ascendante 
Progressive.  Il  s’agit  sans  conteste  d’une  maladie  spinale  réalisant  une 
altération  lente  du  faisceau  pyramidal,  progressant  de  bas  en  haut.  Dans 
*0  cadre  des  affections  médullaires,  on  peut  éliminer  les  hypothèses 
d  Une  compression  médullaire  et  d'une  syringomyélie.  Rien  ne  permet 
*^on  plus  de  suspecter  une  infection  par  un  virus  cncéphalomyélitique, 
UtUne  myélite  nécrotique  du  type  décrit  par  Foix  et  Alajouanine. 

Trois  hypothèses  mériteraient  davantage  d’ètre  retenues  :  celles  d’une 
Sclérose  en  plaques,  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique  et  d’une  myé- 
Ite  syphilitique. 


André  et  Thomas  et  Long  (1),  Potts  (2)  ont  signalé  des  hémiplégies 
^scendantes  relevant  de  la  sclérose  en  plaques.  Mais  cette  étiologie  paraît 
peu  vraisemblable  chez  mon  malade  :  en  raison  du  début  tardif  de 
U  Uialadie  (à  40  ans),  de  l'absence  de  tout  signe  cérébelleux  de  nystagmus, 
0  tout  phénomène  paresthésique.  Par  ailleurs,  l’absence  de  poussées,  le 
'^oractère  normal  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  plaident  aussi  contre 
‘^otte  hypothèse. 


E  hémiplég 


ie  ascendante  a  été  observée  encore  au  cours  de 


la 


sclérose 


ContribuLidii  à  l’èLiKli' 
(/(•  Biol.,  1899,  p.  798. 
•rroii.s  (mil  nu'iüal  Di.tca. 


(1rs  scl(’(ros('s  do  la 
W.S-,  ootdbro  1901. 
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latérüle  amyolrophic|iie  (Vierorclt,  Motl,  Senator,  Spiller  (1).  Pierre  Marie 
Chalelin  et  HoiiUier  (2j,  Van  Hogaert  et  Ley  (3).  Sans  doute,  l’amyotro¬ 
phie  notée  chez  mon  malade  pourrait-elle  servir  d’argument  en  faveur  de 
cette  hypothèse  ;  mais  cette  amyotrophie  discrète  et  difl’use,  sans  systéma¬ 
tisation  et  sans  la  moindre  lihrillation  musculaire,  ne  ressemble  guère  à 
celle  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  lin  outre  l’on  ne  voit  pas  habi¬ 
tuellement  cette  affection  évoluer  pendant  8  ans.  sans  déterminer  le  moin¬ 
dre  trouble  bulbaire.  Par  ailleurs,  les  troubles  .sympathiques  observés 
chez  mon  maladenc  font  pas  partie  de  la  S3miptoniatologie  de  la  maladie  de 
(iharcot. 

L’hypothèse  d’une  myélite  syj)hiliti(jue  mérite  davantage  d’être  discutée. 
11  semble  en  effet  qucM.  II  S...  ait  contracté  la  syphilis;  mais  l’accident 
initial  n’aurait  précédé  que  de  quel{|ues  mois  l’apparition  des  premiers 
signes  neurologicpies  ;  or  l'on  ne  conçoit  guère  c[u’unc  myélite  syphylitique 
de  ce  type  puisse  apparaître  aussi  précocement.  Il  est  à  noter  par  ailleurs 
quela  .syphilis  fut  énergiquement  soignée  dès  le  début,  et  se  montra  singu¬ 
lièrement  docile  au  traitement  spécifique,  puisque  en  ()  mois  les  réactions 
sanguines  furent  négativées  et  ne  redevinrent  jamais  positives.  Enfin, 
la  ponction  lombaire,  faite  il  est  vrai  tardivement,  n’a  fourni  aucun  argu¬ 
ment  en  faveur  de  la  syphilis. 

A  vrai  dire  le  cas  de  M.  II.  S...  se  superpose  exactement, aux  observa¬ 
tions  rapportées  en  190(5  parCb.  K.  Mills  (4)  sous  le  nom  de  »  paralysie 
spinale  unilatérale  ascendante  »,  etaux  faits  analogues  rapportés  ultérieu¬ 
rement  par  Spiller,  Cassirer  (f)),  b'uchs  (()>,  Gordon  (7).  Toutes  ces  obser¬ 
vations  offrent  entre  elles  d’étroites  ressemblances,  et  l’on  peut  se  deman¬ 
der  si  elles  ne  méritent  pas  d'être  groupées  dans  un  cadre  nosologiqU® 
spécial.  Dans  un  cas  de  Mills  et  Spiller,  l’examen  anatomique  montra  une 
dégénération  pyramidale  directe  et  croisée  à  iirédominance  unilatérale, 
sans  aucune  autre  lésion  focale  ni  dégénérative  dans  le  reste  du  cerveau 
et  de  la  moelle.  A  propos  d’une  observation  très  voisine,  j’ai  déjà  eiivi' 
sagé,  en  collaboration  avec  MM.  Georges  Guillain  et  A.  Thévenard (8)  l’aU' 
tonomiequ’il  convenait  peut-être  d’accorder  à  ce  syndrome  très  particu¬ 
lier.  Aussi  m’a  t-il  paru  utile,  à  l’occasion  d’une  observation  nouvelle, 
d’attirer  à  nouveau  l’attention  sur  ces  faits. 


(I)  W.-Il.  .SriLCKH.  Uullctiri  de  l'Hnwer.iilé  de  J>, 
fiiiiiin.;  .M.miik,  Cm  Cmatkm.n  ri  II.  Uoern 
alrralr  ainyol i-npIiiijMi'.  /Ullî.  et  Mém.  de  In  Snr. 

'  (3)’  vis  I5..i;.\i:iit  rt  I.kv.  Sim-  un..  r.M-iM 

. ‘rophiipir.  dniirii.  de  .\’r.Hrnl,  et  de  /‘si/eli.,  (é 


'mjlvai 


r  Im-iii 


(-1) 
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méd.  dex  Ilôp.  de  Pavix,  novembre 
■  hrmiplrf'iipMi  ilr  la  srlrroso  latéral® 

lar-alysis^’iiMl  uiiiluLéral  .Irscrlidin® 
)/  J'enxjili'ania,  llKMi,  vol.  Il- 


■  /.  -//  I  Mir.  w/  j-ril.'il/lfUlllU,  vui.  Z, U 

SpiiiHlpat’iilysie.  Ncuroi.  Cenlralhlait, 


(li)  .\.  Fücns.  Spiaalr  I  Irniiplrtrir.  Wien.  Klin.  Wneli. 
(7)  (toiiiioN.  .VsrrndiMf.  l'aralvsis.  J’Iiilndelidiin  A'. 
(8j  (tnoHGKs  Guillain,  A.  TiirévcNAiii.  rt  .J.  iJKcouirj 
asccMilaiilr  rliroiiiqur  a  prr.lomiiiaiicr  UMilalrralr.  Hem, 
l'.r.>7,  p.  [.«5. 
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n  câs"dÎM>aralysic  s^in-d® 
•uivluniijue,  l.  I,  M".a. 
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Alopécie  congénitale  îamiliale  héréditaire  avec  cataracte  précoce. 

par  M.  Tiii':nel  (^1  M.  l’iuicun. 

A  la  suite  de  la  présentation  par  MM.  Sézary,  Favory  et  Manou  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  du  7  mars  1930  d’un  cas  de  syndrome  sclé- 
rodcrmi([ue  avec  cataracte,  associéà  des  troubles  endocriniens, MM.  Krebs, 
Hatmann  et  Thibaut  ont  présenté  à  la  Société  de  neurologie  aux  séances  du 

avril  et  du  4  juillet  dernier  un  cas  de  syndromede  sclérodermie  familiale 
3Vec  cataracte,  troubles  endocriniens  et  neuro-végétatifs  associés.  Ils  signa¬ 
lent  en  outre  chez  leurs  malades  des  lésions  du  système  pileux(canitie,  état 
glabre  du  corps).  Ils  rattachent  la  cataracte  précoce  aux  troubles  endocri¬ 
niens  et  rappellent  à  ce  sujet  la  communication  de  Foix  et  Lagrange  (/?e- 
"iie  d  ociilislique,  1924,  p.  750). 

L’esI,  ce  qui  nous  a  engagés  à  présenter  ici  une  malade  atteinte  d'alopé- 
nie  congénitale  familiale  héréditaire  avec  cataracte  précoce. 

t’cmirif  s.  I,...,  94  ans,  ancienne  in Pirmiore,  entrée  à  l’asile  Clinique  .Sainlo-.\nne  le 
‘■^4  mars  1930  (n"  222.820). 

Ce-lU'  malade  vient  de  l’hôpital  Lariboisière  avec  le  diagnostic  suivant  du  1)''  .Naliian  : 

•  Mutisme,,  état  stuponmx,  insomni(!  ;  les  quelques  mots  qu’on  peut  tirer  d’elle  ont 
trait  aux  catastrophes  qui  doivent  fondre  sur  l’univers.»  Elle  avait  fait  récemment  une 
tentative  de  suicide  par  submersion. 

Oepuis  son  entrée  la  malade  conserve  la  même  attitude  et  a  dû  être  alimentée  à 
'a  sonde  justpi’au  mois  do  septembre,  époque  à  laquelle  en  quelques  jours  elle  jiaraît 
a  éveiller,  commence  à  s’alimenter  seule,  répond  correctement  aux  questions,  tout 
aa  conservant  des  idées  mélancoliques.  Perte  absolue  des  souvenirs  durant  la  période 
rta  stupeur. 

ôucun  signe  neurologique. 

t'31e  préseid,e  une  alopécie  totale  ;  il  persiste  seulement  quelques  rares  cheveux 
aourls,  de  deux  à  trois  centimètres  au  plus,  s’épilant  facilement  et  brisés  nettement  à 
Jaur  extrémité  libre.  Les  uns  sont  gros  et  raides,  les  autres  sont  des  poils  follets.  Tantôt 
ils  se  brisent  par  l’épilation,  tanUit  présentent  line  racine  bulbeuse,  ellllée,  sans  empreinte 
‘ia  la  papille,  et  sont  en  partie  décolorés  à  la  partie  inférieure  (figure  1).  11  en  est  qui  rap- 
Pallent  la  figure  1  du  Traité  de  la  pelade  de  Sabouraud.  Il  en  est  de  moniliformcs. 

La  peau  du  crâne  est  lisse  et  se  plisse  facilement  sous  la  pression  latérale,  reproduisant 
i'-s  aspects  classiques  de  l’hypotonie  péladique  (flg.  2).  Néanmoins  l’atrophie  de  la 
peau  U  est  pas  très  accentuée.  Elle  est  blanche,  lisse,  par  place  très  légèrement  dcsijua- 
■fiaiite,  i,es  mis  et  les  sourcils  de  teinte  blonde  sont  bien  fournis. 

l’ilosite  axillaire  et  pubienne  peu  abondante. 

i  aee,  eoiiperosee  et  couverte  d’éléments  ayant  l’apparence  de  l’eÆzéma  séhorrhéi([ue. 

la  s  ongles  des  doigts  sont  très  courts  mais  ne  présentent  pas  d’aspect  que  Ton 
Puisse  raltac.licr  a  une  onychose  peladique.  Les  doigts  sont  légèrement  effilés,  la  peau 
‘l'  s  deux  deriiieres  phalanges  est  lisse,  amincie  et  manque  d’élasticité  sans  qu’on  puisse 
eepmidaiit  sc.lerodermie. 

h' s  orteils  sont  indemnes  de  toute  apparence  lésionnelle. 

Le  tégument  eiitane  est  normal  dans  toute  son  étendue. 

La  dentition  ne  présente  pas  de  malformation  d’ordre  spécifiiiue  ;  mais  les  incisives 
et  les  canines  sont  le  siège  d’une,  usure,  de  lu  couronne  (vraisemblablement  duc  à  la  mas- 
heution  en  raison  do  caries  multiples  des  molaires). 

ôucune  lésion  viscérale,  l’re.mier  lem|is  légèrement  clangoreux. 

Licatriee  du  sein  droit  par  incision  ancienne  d'abcès  puerpéral. 

La  malade  a  été  atteinte  ù  une  date  qu’elle  ne  peut  préciser  mais  précoce  de  cata- 
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Fig.  2.  —  Hypotonie  ptlodi(|uc  do  cuir  clievclii. 


racti’  I)ilal6rnlc,  oHo  a  al, à  oprTùc  siicccssivcmciil  par  les  H'»  Monlirun  cl,  Dupuy' 
Diitcntps. 

*->•  D-  —  Mioroplithalmic.  Irido-ryclitc  ccn.scciilivc  à  rcpcralion  dtt  la  cataracte 
datant  de  4  ans.  Attraction  delà  pupille  dans  la  eiealriee.  Il  en  résulte  une  ectopie  pU' 
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Pillaire  en  haut.  Milieux  inéclairables.  Vision  nulle.  Hypotonie  du  globe  oculaire.  En¬ 
semble  ])athologique  évoluant  vers  l’atrophie  du  globe. 

G.  —  Cataracte  opérée  il  y  a  10  ans.  Iridectomie  supérieure.  Milieux  transparents. 
Pond  d’dùl  sain.  Acuité  vi.suelle  -=  8/10  avec  sph.  -I  11. 

Pa  ponction  lombaire  prati(iuée  à  l’hôpital  Lariboisière  le  14  mars  avait  donné  : 
Lyniiihocyto.se  :  0,6  ;  Albumine  :  0  gr.  15. 

La  deuxième  ponction  lombaire  (Il  avril)  a  donné  :  Tension  normale  :  Lympliü- 
oytose,  20,2  ;  Albumine,  0  gr.  25  ;  Pandy,  0  ;  Weibchrodt,  0  ;  Wassermann  négatil. 
Lléactions  sanguines  :  llccht  négatil  ;  Meinicko  négatif. 

Le  liquide  cé[jhalo-racbidien  contenait  d’abondantes  hématies  ;  celte  petite  héinor- 
■■agie  était  duc  à  la  difficulté  de  la  ponction  lombaire  en  raison  de  la  résistance  de  la 


Les  urini's  contenaient  au  début  des  traces  d'albumine. 

Pendant  les  10  jours  ipii  ont  suivi  son  entrée  à  l’asile  la  malade  a  présenté  une  courbe 
’lermique  très  irrégulière  atteignant  39".  La  réaclioii  d’aggluliiialioii  faite  par  pru- 
fut  négative  pour  l’Eberth  elles  para  A  et  li. 

'Inferédcn/.s’  hcréililiiiriis  el  familinux.  —  La  malade  ap|iartieudrait  li  sou  dire  à  une 
‘amili,,  oà  l’alopéfio  serait  héréditaire  depuis  deux  siècles. 

Son  père  aIopéci([ue  congénital  s’est  suicidé  par  pendaison  ; 

Lne  so'iir  du  père  alopécique  a  deux  fils  ciievolus  ; 

Lue  autre  s  lair  du  ]ièro  était  chevelue  ;  pas  d’enfant  ; 

Pa  malade  alopéci(|uo  congénitale  a  eu  ipiatre  eid'anls  et  deux  fausses  couches 
‘'tercalées  dans  les  couches  normales.  Elle  a  : 

Une  lillo  ayant  les  cheveux  courts  un  peu  rares  mais  non  alnpéciqucs,  qui  a  : 

Deux  enfants  alopécique»  ; 

Un  fils  chevelu  qui  a  : 

'L)  Un  fils  chevelu  ; 


,l(!)L’ 

examen  dos-  réactions  sanguines  que  vient  de  faire  oldigeamment  M.  Hin- 
tnroo-'l  ‘^'nnné.  B.  W.  avec  antigène  foie  hérédo  :  H  8  négatif,  avec  antigène  Des- 
uhère  H.  5  posilij  très  atténué  Hecht  :  négatif. 
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(■)  Un  fils  l'hevclii  mnrl  :i  dix  ans  île  mal  ilc  l’utl  ; 

'!}  Une  fille  al(i|iéei([ue  inin-Ui  é  17  ans  tie  LuI.ierculoso  ; 
a»  Une  s  enr  de  la  malade  alofiéciquc,  qui  a  ; 

II.  1“  (ii'ind-iièie  maternel  ulfeinl,  de  e.alaracle  ; 

2"  Mère  aUeinli-  de  ealaraele  [iréeDoe  ; 

d"  La  iitalade  al.leinfe  de  ealaraide  double  pireorre. 

II  n’y  a  pa.s  d’anlre  cas  de  ealaraele  eliez  les  miunbres  de  la  famille  acLuellement 
exislanls. 


O  Homme  sain  %  Homme  atopécique 

xFausses  couches. 

^  Femme  saine  ▼  Femme  atopécique 

Kiif.  —  Alopéeie  ilan»  In  li({ne  paternelle.  Laüiraelc  précoce  dans  la  ligne  maternelle. 


Notre  cas  cliiïùre  de  ceux  auxquels  nous  faisions  allusion  tout  à  l’heur® 
par  le  fait  que  la  cataracte  et  l’alopécie  ne  sont  qu’en  apparence  chez  notre 
malade  d’origine  commune,  puisque  l’une  provient  de  la  lignée  maternelle 
et  l’autre  de  la  lignée  paternelle.  (Jeci  indique  avec  quelle  prudence 
faut  juger  de  cas  aussi  complexes.  Néanmoins  il  semble  bien  qu’en  rai' 
son  de  la  coïncidence  de  troubles  mentaux  héréditaires  et  d’une  affection 
aussi  obscure  ([u’une  alopécie  hérédo-familiale  on  puisse  parler,  suiva'’^ 
le  terme  adopté  par  A.  Wimmer,  de  dyscrinie  familiale  (1). 


(I)  .\.  WiMMiiii.  Dyseriiiies  familiales.  Encéphale,  Cü»  aimée,  if  1,  janvier  19.3^ 
Dans  son  Traité  des  maladies  du  cuir  chevelu,  tome  III,  Sabouraud  a  donné  la  1*®}* 
des  cas  connus  de  pelade  hérôdilaire  ou  familiale.  Nous  n’avons  pu  identifier  ‘ 
famille  de  notre  malade  qui  se  dit  c  innuo  de  lui. 
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Il  y  a  lieu  de  noter  que  la  malade  aflirme  que  les  enfants  à  leur  nais¬ 
sance  ont  le  cuir  chevelu,  mais  que  la  tête  se  dépouille  dès  le  premier 
mois. 


Volumineux  kyste  gliomateux  du  lobe  temporal  gauche  traité  par 
évacuation  simple  de  près  d’un  quart  de  litre  de  liquide  avec  ré¬ 
mission  clinique  complète.  De  l’opportunité  des  interventions 
minima  dans  les  gliomes  kystiques,  par  MM.  Th.  Alajouanine,  1  >. 
1'i;iit-Dl:xaii.lis,  P.  Sciimite  cl  R.  'I’iiurel. 

Parmi  les  différentes  variétés  de  gliomes,  le  gliome  évoluant  vers  la  dé¬ 
générescence  kystique  représente  un  type  de  tumeur  relativement  bénigne. 
Son  siège  d’élection  est  le  cervelet  ;  après  ponction,  suivi  ou  non  d’abla- 
hon  de  la  tumeur  intramurale  ou  d’excision  plus  étendue,  les  symptômes 
auxquels  il  a  donné  lieu  s’amendent  toujours  de  façon  importante  et  sou- 
''6nt  pour  un  laps  de  temps  très  long. 

C’est  un  cas  de  ce  genre  dont  nous  rapportons  l’histoire  à  la  Société  et 
dont  nous  présentons  le  sujet  après  intervention  chirurgicale.  L’évolution 
des  symptômes  a  été  en  effet  très  particulière,  faite  d’une  série  de  pous 
®ées  successives  ;  la  localisation  est  exceptionnelle,  temporale  gauche  ;  le 
oontenu  du  kyste  d’un  volume  considérable,  plus  de  200  eme  de  liquide 
^yant  pu  être  évacués  par  ponction  ;  enfin  les  suites  ont  été  parfaites  et  la 
'"égression  des  symplôines  de  localisation  et  d’hypertension  rapide  et 
complète,  ce  qui  nous  incite  à  insister  sur  l’avantage  qu’il  y  a  dans  de 
lois  cas  à  se  contenter  d’une  intervention  minima,  non  dangereuse  et 
donnant  des  résultats  parfaitement  satisfaisants. 

Olixervaiioii.  —  Lieni...  Hciié,  ‘24  ans,  est  adressé  à  l’un  do  nous  par  le  U''  .Ai'l're,  de 
^'outlu(,;oii  (Allier),  pour  tumeur  cérébrale  s’étant  inauil’eslée  ])ar  des  maux  de  tête, 
'les  crises  jaeUsonieiiiies  et  enfin  récemment  une  stase  papillaire  bilatérale. 

t.es  sijfiies  tirés  de  riiiterrouatoire  du  sujet  et  de  son  examen  nous  permeltent  aus- 
silôi  de  localiser  la  lurneur  au  niveau  du  lobe  temporal  gauche. 

'■’hisloiro  du  malade  est  en  effet  la  suivante  : 

!■«  firemier  épisode  morbide  a  eu  lieu  il  y  a  trois  ans,  en  1927  ;  alors  nue  le  sujel 
'hisuit  son  service  militaire,  il  ressentit  des  maux  de  tète  et,  par  moments,  ce  qu'il 
“PPelle  des  troubles  de  la  mémoire  et  qui  ne  sont  en  réalité  ([ue  des  oublis  portant  sur 
''ocabulaire  courant.  L’ii  exemple  très  caractérislique  en  est  f«urni  par  le  fait  (lu’étant 
caporal  et  ayant  à  commander  une  escouade  il  est  dans  l’im|)Ossibililé  d'ex|irimer  sa 
pensée  e,t  de  donmu'  l’<irdre  à  exécuter,  lie  phénomène  se  reproduit  ù  plusieurs  reprises 
'Je  façon  transitoire.  Il  enl raine  de  la  part  ilu  malade  une  réaction  de  délianee  vis-à-vis 
e  lui-nième  qui  le  fait  offrir  à  se'^  .supérieurs  de  rendre  ses  galons, 
l-n  eOté  morbidi^  ex|diipiant  cetle.  démarche  n’ayant  pas  été  compris  par  le.  com- 
niandeinent,  il  est  à  noler  i|u’elle  n’attiia  à  notre  caporal  (pi’iine  punition,  rie  fait 
^^''^le  donc  comme  premier  symptéme  de  l’affection  des  épisodes  d’a|ihasie  d’impor- 
"nec  pins  ou  moins  grande  et  de  durée  transiloire,  acconq)agnés  de  céiihalée. 

t-es  troubles  s’étant  amendés  au  bout  d’un  certain  terrqis,  le  malade,  de  retour  du 
^fvlee,  reprend  son  travail  el  reste,  senible-L-il,  bien  portant  jusqu’à  l’année  suivante, 
niai  brnsriucinf'iil.  il  n'ssiMil  iIr  la  faiblüssc  dans  las  menibres  iiilerioLirs  cl 

'ïffaisso.  CclU*  (dlulc  brus(iiH'  ne  s(^  renouvelle  pas,  mais  il  esl  pri-^  de  vomissements 
’l'^Pétés,  se  plaint  do  gêne  de  la  vue  et  de  nouveau  de  difficultés  de  la  iiarole.  il  aurait 
^iuclf[uc‘c  troubles  visuels  à  eette  époque,  consislanl  en  diminution  de  raeuité  vi- 
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■siMille,  en  oxoplilalmio  t[ui  est  rcinnr((uée  dès  ce  moment-li'i.  Ces  troubles  persistent 
plusieurs  semaines  et  s’ar.compaîinent  alors  de  troubles  mentaux  caractérisés  par  un 
é|nsode  conl'usionnel,  avec  excitation  psyclio-motrice  et  voies  île  fait  sur  son  entou¬ 
rage,  puis  de  nouveau  tout  s’amende. 

De  la  fin  de  juillet  HW  à  décembre,  le  malade  a  repris  son  travail  de  teinlurier.  H 
n’est  repris  de  céphalée  et  de  vonnssements  qu’à  la  fin  de  11)28  et  cet  épisode  ne  dure 
que  ipiatrc  ou  cinq  jours.  1, 'année  1929  se  passe  sans  incidents  notables,  sans  céphalée, 
avec  un  rendement  professionnel  normal,  mais  parfois  une  certaine  difficulté  à  trouver 
les  mots. 

Kn  mai  1930,  la  céphalée  réparait,  s’accompagnant  de  vomissements  et  son  intensité 
devient  do  plus  en  plus  grande.  Les  crises  de  douleurs  sont  atroces,  survenant  brus¬ 
quement.  11  a  l’impression  que  sa  tète  va  éclater.  Il  supplie  qu’on  le  soulage.  Clics 
cèdent  brusquement  pour  reprendre  ensuite  au  bout  d’un  temps  variable.  La  loca¬ 
lisation  de  la  douleur  est  rapportée  à  l’iiémicrilne  gauche  dans  toute  son  étendue. 
Depuis  le  début  d’aoflt  sont  apparues  des  crises  jacksoniennes  droites  à  début  facial, 
ne  durant  que  (|uehp)e  minutes,  accompagnées  d’obnubilation,  mais  sans  perte  de 
connaissance,  et  se  répétant  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours.  De  plus  la  gène  de 
la  parole  augmente  de  façon  oonsidéral.-le.  Enfin  l’acuité  visuelle  diminue  et  |iar  mo¬ 
ment  surviennent  des  obnubilations  passagères  de  la  vision.  C’est  à  cette  éiioqiie 
(|ue  son  médecin  fait  praticpier  un  examen  do  fond  d’œil  ipii  révéle  la  stase  papillaire, 
ce  ((ui  le  fait  nous  l’adresser. 

/I  Vexanum,  le  (i  septembre  1930,  on  note  :  P  une  aphasie  de  Wernicke  imporlanlc- 
L’oubli  du  vocabulaire  est  très  étendu.  Les  objets  suivants  par  exemple  ne  peuvent 
être  dénommés  ;  boîte  d’allumettes,  clef,  col,  cravate,  lampe  élcctri(iue,  buvard,  etc..-. 
De  longues  périplirases  sont  employées  pour  décrire  l’emploi  de  l’objet  qui  ne  [leut 
être  dénommé.  Parfois  le  mot  est  approché  et  on  a  des  exemples  variés  de  dyspliasie, 
de  déformation  du  mot,  de  ménie  (pie  parfois  aiiparait  le  phénomène,  de  l’intoxica¬ 
tion  par  le  mot.  Les  ordres  sont  beaucoup  mieux  compris  (pie  ne.  le  laisserait  préyoir 
l’étendue  de  la  perte  du  vocabulaire,  concret,  f'.ependant  les  ordres  eompliipiés  sont 
exécutés  de  façon  incorrecte. 

La  lecture  est  peu  troublée.  Il  lit  et  il  exéculc  les  ordres  écrits  simples.  Les  ordr  s 
complii|ués  donnent  lieu  aux  memes  ennuis  ipie  pour  les  ordres  donnés  de  vive  voix. 
Les  troubles  de,  l’écriture  sont  beaucoup  jilus  importants.  L’écriture  spontanée  est 
relativement  peu  troublée.  L’écriture  dictée  est  [lar  contre  franchement  incorrecte, 
avec,  dos  oublis,  des  interpolations  de  syllabes,  bref  un  élément  ainné«i(pie.  et  dys- 
irraiihiipie  im|iortanl. 

Il  n’y  a  aucun  phénomène  de  la  série  apraxi(|ue. 

2"  Une  hémianopsie  latérale  homonyme  droite  ne  portant  (pie  sur  le  (piadraiit 
inférieur. 

3“  Des  troubles  moteurs  très  discrets,  consistant  en  une  paralysie  faciale  centrale 
du  c(1lé  droit,  s’accentuant  dans  l’effort.  La  hirce  musculaire  est  à  peu  près  nor¬ 
male  au  niveau  des  membres,  mais  on  nolo  une  hypotonie  importante,  prédominant 
à  droite,  avec  abolition  dos  réflexes  de  iiosture.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  des 
(leux  côtes,  mais  plus  forts  à  droite,  avec,  au  membre  inférieur,  réflexe  coutro-latéra> 
(les  adducteurs  et  au  memtire  sn|)érieur  réflexe  stylo-radial  avec  double  réponse  (flexion 
de  l’avant-bras  et  flexion  des  doigts  persistant  rnrmie  en  supination).  Le  réflexe  cutané 
plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  nor¬ 
maux. 

Il  n’y  a  |ias  de  troubles  notables  de  la  sensibilité  objective,  en  dehors  d’une  légère 
hypoesthésio  thermi(|ue  à  (Imite.  Enfin  il  n’existe  pas  de  troubles  de  la  coordination, 
mais  la  marche  n’est  pa.s  absolument  correcte,  av(jc  parfois  de  la  latéro  [(ulsion  droite- 

4"  Une  exophtalmic  bilalénde,  plus  mai'ifuée  à  gauche,  une  slase  pajiillaire  bilaté¬ 
rale,  sans  hémorragies, sans  diminution  importante  de  l’acuité  visuelhî  (7/10  à  gau(.he 
et  8/10  à  droite). 

1,’examen  du  li(pji(l((  céphalo-rachidien  révéle  un  li'piide  c.lair,  de  tension  élevée 
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('4ïj  en  position  oouciiéo)  nve(rir.ïr.î22  d’albumine  0,3  lyrnpliocytes  par  mm’.  P, faction 
•le  Borde, t-Wassermaim  cl  do'beiijoin  colloïdal  négatives. 

La  radiographie  du  erOne  ne  dccèlc  aucune  allcralion  osseuse  ni  aucune  ombre 
Pathologique. 

L’intervention  ehirurfricale  est  |irali(|uéc  le  22  septembre  1930  par  l’un  do  nous  à  la 
clinique  chirurgicale  do  la  Salind  rière.  Dans  un  premier  temps  on  taille  un  volet  temporo- 


Pig.  1. 

Il* ''‘''*'°'Occi pilai  <a  comme  l’hyportcnsion  est  consiiiérablc  cl  la  perle  de  sang  assez 
^  Portante,  oh  remet  le  vob'l  aprf-s  avoir  tait  l'ablalion  île  l’eeadle  dn  temporal  et 
gQQ*'  une  hémostase  rigoureuse  do  la  dure-mére.  On  pralnpjc  une  translusion  de 
grammes.  Dans  un  deuxième  temps,  le  lendemain,  après  incision  de  la  dure-mère, 
Constate  que  le  cerveau  a  lendance  à  faire  protrusion.  Los  circonvolutions  de  la 
^;slon  temporale  paraissent  étalées,  alors  qu’elles  ont  une  consislanee  normale  au 
Chu  des  lobes  pariétal  et  occipital.  I.e  lobe  temporal  est  d  une  mollesse  particulière 
na  ^*'Pcr,  donnant  presipie  1’  impression  de  fluctuation.  On  ])onctionne  au  niveau  do  la 
”'cyenne  de.  la  deuxième  temporale.  On  ramène  à  4  millimètres  de  iirofondeur 
‘fluide  brumUrc  dont  on  évacue  une  quanlilé  considérable,  que  l'on  |ieut  évaluer. 
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fuiiiiiU'  tenu  il<!  la  (|U!inUlé  ticnliio  pendant  ràvacualion  du  prélevée  pour  les  examens, 
à  ])lns  (1(\  DljO  ce.  (voir  ri^nire), 

Au  l'iir  et  à  mesure  de  révaeuaLion  ou  voit  le  lobe  lernporal  s’id'l'aisser  et  dessiner 
admiralileiiKod,  la  vallée  sylvieiiiaa  On  voit  alors  nid.leriaoil,  qiu^  la  poidu’  est  localisée 
ONelusiveineiit  au  loin:  lernporal  (|u’el!e  envahit  en  lotalilé.  Après  évrreuation  com¬ 
plète  du  liipride  le, s  eirconvolnlions  temporales  .s’al'l'aissent  im  une  lai-fre  cupule  où 

l''.lant  doruu’  le  voluniii  ilu  Uysle  orr  ne  huile  pas  ili^  ri'eherelau'  ni  d’enh^ver  la  tumeur 
inti-ainuride  ipii  iloit  èti-i;  pi-ol'onde.  c)n  se  contente,  de  riunplir  la  poche  jiar  ih'  l’aleool 
à  '.)()'>  n’osant  employer  du  /.enker  à  cause  du  volume  de  celle-ci. 

On  évacue  pari iellemenl  l’alcool  et  on  injecte  ôO  ce.  di^  si 
[iression  Li’op  hrutule.  I''ei'imd.ure  complète  de  la  dure-rnèr 
et  on  suture  en  ‘i  plan'-',  sans  drainaife. 

Afis  siiilcK  opci'olo/rc.s'  ont  été  très  simple»,  bien  ip  II  I  I  ctionncr 

plu.sicurs  lois  le  laintauin,  [lour  évacuer  un  peu  de  li([nale  ladihuia'iil  lemle.  Pendant 
(|uai'ante-huil  heiiiMS,  l’ajihasie  a  été  notablement  plus  prononcée,  id  il  y  a  lui  une  dib 
lii'ulté  eonsidéi'able  îles  mou\'ements  du  membi’e  supei'ieni'  mon.  I.es  c.i'ises  ne  céplialéo 
paroxystiipre  ont  disparu  dés  le  lendemain.  Très  vite  la  moimplcmc  lll•aclnale  a  rétro¬ 
cédé,  en  inèine  tcinjis  ipie  s’améliorait  l’a|)hasie. 

Au  bout  (le  ipiin/e  jours  le  malade  se  levait  et  ei  r  I  '\  cntion, 

rexamen  était  devenu  .'j  peu  prés  corn|)lètemcnt  né,  t  liaiiopsi® 

en  i|uadrant  ipii  s’est  améliorée  mais  n’a  pas  disparu  eoiomei.iuoeiii.  pai'  eoiiire.  la  stase 

s'est  el  laeée  et  il  y  a  Imit  jours  on  notait  ;  disparition  ue  la  saillie  des  . . des  veines  de 

calibre  nornud.  Il  ne  persiste  qu’un  léirer  lion  des  papilles,  (niant  a  rapiiasie  un  exa¬ 
men  pruloiit;é  ne,  permet  [lUis  de  déceler  de  troutiles  t  I  L  norme* 

ih's  ordi'cs  ti'éseompliquéus  soiitexécutés corrccleim  1  ;oiit  nor- 

nodes,  ou  ne  noie  dans  le  reste  de  l’examen  neuroloL'ique  ipie  ues  rellexes  mi  peu  p*U® 
\  iis  a  droite  el  une  léqére  liypotonie  de  ce  coté.  La  paraivsie  lae.iaie  eeoiralo  a  à  pcù 
prés  eompléteinent  disparu,  ainsi  que  l’exophtalmie  a  preilommaiiee  fjaueUo.  Il  n’y  ® 
plus  eu  aucun  pbéiioim'.'iiu  jae.ksonicn.  11  n’y  a  plus  de  céphalée. 

L'oxameii  du  liquiile  qui  est  d’as[iect  bruniltre,  avec  de  iioiulireuscs  pailletlos  de 

eholeslériue,  eu  suspeusiou  (d  laisse  déposer  de  nombreux  noeoiis  alloimiiieux,  présente 
a  l'analyse  ehimique  la  eomnosition  suivante  : 


.Malières  ormmiipies . 

.Maliéres  minérales . 


(Iholi'slériiie  dans  le  liipiide  filtré.  .  .  . 


L’examea  mieroseopiqiie  u'a  pas  pi'rmis  de  ik'i'oler  de  [larasiles. 


De  cette  observalion,  très  démon.slrative,  et  (l’elle-mème  parrailciiieB^ 
suj'geslive,  noii.s  ne  relieiulrons  ([ue  trois  points  essentiels  concernant  D 
symptomatologie  et  son  évolution,  la  nature  anatomirjue  de  la  lésion» 
sa  thérapcuti(|iie. 

A.  —  Ia\  siimplomalologie  éliùi  tout  à  fait  elassiriuc  d’une  tumeur  d** 
lobe  temporal  ;  aphasie  de  Wcrnieke  avec  hémianopsie,  jiaralysie  facial® 
centrale  droite.  Il  esté  noter  cependant  que  riiémianopsic  ne  portait  <1®^ 
sur  le  quadrant  inférieur  et  (pie  le  déficit  du  champ  visuel  n’était  que  fra^ 
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dentaire  comme  y  a  insisté  souvent  H.  Cushing.  D’autre  part,  on  notait 
*ine  exophtalmie  prédominant  à  gauche,  prohahlement  liée  à  la  disten¬ 
sion  de  la  partie  antérieure  du  lohe  temporal  et  à  sa  protrusion  vers  le 
sinus  caverneux.  Ce  point  est  intéressant  à  signaler,  car  en  l’absence 
hémianopsie,  avec  un  syndrome  aphasique  moins  typique,  on  aurait  pu 
penser  au  complexe  symptomaticpic  des  tumeurs  frontales  gauches  (exoph¬ 
talmie,  paralysie  faciale  centrale,  troubles  de  la  parole  et  troubles  men¬ 
taux),  d’autant  que  notre  malade  présentait  au  début  de  son  évolution  une 
phase  confusionnelle  avec  agitation  psychomotrice  importante. 

Le  second  ordre  de  faits  cliniques  que  nous  devons  souligner  concerne 
i^eux  qui  ont  trait  à  l’évolution  de  l’aU’ection.  Cette  évolution  s’est  faite 
essentiellement  par  poussées,  avec  tles  périodes  intercalaires,  souvent 
prolongées  (l'une  d’elles  a  duré  plus  d’un  an)  où  n’existaient  plus  ni  cé¬ 
phalée  ni  signes  fonctionnels  notables.  Cette  évolution  par  poussées,  avec 
intervalles  silencieux,  nous  paraît  très  caractéristique  de  certains  gliomes, 
plus  particulièrement  de  ceux  où  un  processus  surajouté,  tel  qu’une 
hémorragie,  si  minime  soit-elle,  vient  provoquer  une  surdistension  de  la 
fanieur  ou  du  kyste  et  déterminer  une  poussée  brusque  d’hypertension. 
L  importe  néanmoins  de  souligner  que  le  premier  signe  fonctionnel  re- 
trouvé  dans  l’histoire  de  la  malade,  sous  forme  de  périodes  d’aphasie 
t^'ansitoire,  était  déjà  un  signe  de  localisation  précise,  montrant  (ju'on  ne 
Saurait  trop  attacher  d’importance  aux  premières  manifestations  d’une 
'Néoplasie  cérébrale  pour  le  diagnostic  topographique. 

Lisons  enfin  que  fa  céphalée  de  ce  malade,  au  cours  de  la  dernière 
poussée,  revêtait  un  caractère  très  particulier,  par  son  intensité,  son  appa- 
•"dion  sous  forme  de  crises  paroxystiques,  ses  caractères  subjectifs  de 
distension  et  d’éclatement,  (juc  l’on  ])eut  attribuer  à  l’énorme  tension  et 
uu  Volume  du  kyste  gliomateux. 


—  En  clTet,  au  point  de  vue  anatomique,  ce  kyste  gliomateux,  en 
dehors  de  sa  localisation  temporale,  cpii  est  exceptionnelle  dans  ce  type 
^0  gliome,  était  remarquable  par  son  volume  considérable,  en  même 
Jonips  c[ue  par  sa  localisation  précise  au  niveau  du  lohe  temporal.  D’après 
es  observations  publiées,  ce  volume  de  près  d’un  (|uart  de  litre  de  licpiide 
Oit  constituer  une  rareté.  Signalons  l’intérêt  de  l’analyse  chimiciue  du 
'^Oïde  de  notre  cas,  étant  donné  le  peu  de  documents  que  l’on  possède 
00  la  matière.  Elle  montre  en  somme  qu’il  existe  en  dissolution  surtout 
^•"ois  ordres  d’éléments:  de  ralbumine.  des  sels  minéraux  en  proportions 
Sensiblement  analogues  à  celles  du  sérum  sanguin,  enfin  un  taux  élevé  de 
oholestérine. 


L.  —  En  dernier  lieu,  nous  voulons  insister  sur  l’intérêt  thérapeutique 
e  cette  observation.  L’intervention,  bornée  à  l'évacuation  du  li(|uide 
yslupie,  a  donné  une  rétrocession  complète  des  signes  cliniques  d’hyper- 
ension  et  de  localisation,  réserve  faite  de  l’hémianopsie.  C’est  délibéré- 
'’ient  (|ne  nous  n’ous  sommes  contentés  de  cette  thérapeuticpie  mininia  et 
Aliénons  n’avons  pas  cherché  à  ouvrir  le  kyste  pour  découvrir  une  tu- 
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meur  iniramurale  éventuelle  et  en  pratiquer  l'cxérése.  Le  slé^^e  temporal 
gauche  de  la  lésion  commandait  en  effet  de  ne  pas  oublier  l’importance  et 
la  gravité  des  désordres  aphasiques  qu’une  intervention  radicale  pouvait 
entraîner.  Le  danger  était  grand  de  rendre  définitive,  par  des  lésions 
opératoires  surajoutées,  une  aphasie  préexistante  qui  n’est  peut-être  que 
la  consé(|uence  de  la  distension. 

Mais  comme,  d’autre  part,  il  y  avait  lieu  de  prévoir  la  récidive  possible 
de  cette  sécrétion  kystique,  c’est  par  une  lixation  de  la  paroi  kystique  à 
l’alcool  que  nous  avons  remplacé  ce  temps  opératoire. 

Sans  doute  il  ne  s’agit  là  que  d’un  résultat  récent,  mais  on  saît  qu’ü 
existe  plus  d’un  exemple  de  guérison  clinique  prolongée,  à  la  suite  de 
l’évacuation  simple  de  tels  kystes  (cas  de  H.  Cushing,  cas  de  Broca  revu 
trente  ans  après  par  de  Martel). 

Ceci  est  donc  la  démonstration  ((u'cn  matière  de  chirurgie  cérébrale,  on 
ne  saurait  apporter  une  formule  thérapeutique  univoque  à  des  tumeurs  de 
localisations  et  de  natures  extrêmement  différentes.  Autant  en  matière  de 
tumeurs  extracérébrales,  énucléahles,  l’exérèse  systématique  doit  être  1® 
tendance  du  neuro-chirurgien,  autant  en  matière  de  tumeurs  infiltrantes 
du  tissu  nerveux,  on  doit  modifier  sa  décision  opératoire  suivant  les  cif' 
constances.  Parmi  les  facteurs  (|ui  doivent  nous  guider  dans  cette  déci¬ 
sion,  on  ne  saurait  trop  insister  sur  la  notion  de  siège,  en  particulier  sur 
la  localisation  au  niveau  des  circonvolutions  rolandiques  et  temporales, 
gauches.  Les  localisations  que  nous  envisageons  impliquent  une  particu¬ 
lière  prudence  dans  l’acte  opératoire,  (juand  on  découvre  un  kyste  glio' 
mateux,  étant  donné  ce  que  nous  savons  de  la  lente  évolution  de  ces  tu¬ 
meurs  involuées  et  de  l’effet  heureux  et  ])rolongé  de  l’évacuation  simpl® 
du  kyste,  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Cette  observation  est  un  exemple 
de  rop|)ortunité  de  ces  interventions  minima. 


Sur  un  cas  d'intoxication  par  la  cyclohexényléthylmalonylnr^® 
(Tétrahydro  gardénal  Phanodormej,  Localisation  du  toxique  st'-f 
l’appareil  mésodiencéphalique,  par  M.  .1.  l.iiintMii’ii-,  et  Morii'i"' 

Depuis  quelques  années,  le  nombre  des  suhslanccs  hy[)notic|ues  eiU' 
ployces  en  lhérapeuti<|ue  est  devenu  de  plus  en  plus  impoi  laut,  à  tel  point 
fluel’on  peut  se  trouver  tmibaraissé  pour  se  décider  à  utiliser  tel  ou  id 
médicament  [xnir  s'opposer  à  1  insomnie. 

Il  importe  donc  de  se  rendre  conqrte  des  avantages  et  des  inconvénient*’ 
de  telle  ou  telle  drogue  dont  on  vante  les  propriétés  hypnotiques. 

On  le  sait,  il  est  légitime  de  diviser  les  médications  hypnoticiues  en 
deux  grandes  classes  :  la  première  rpii  comprend  les  médicaments  chiiu*' 
(|ues  ou  physH|ues  rpii  agissent  sur  la  atusc  même  de  l’insomnie,  la  se¬ 
conde  (|ui  grou|)e  les  mojens  mis  en  (cuvre  pour  agir  (/(m-/emc/i/  conti'n 
l’agrypnie.  Ces  derniers  mettentenjeu  sans  intermédiaire  l’appareil  régU' 
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lateur  de  la  veille  et  du  sommeil  dont  nous  connaissons  aujourd’hui  les 
points  les  plus  sensibles  (Lhermitte  et  A.  Tournay,  1927). 

Une  série  de  très  importants  travaux  exécutés  sous  le  contrôle  de  l’Ins- 
titut  pharmacologique  de  Vienne  ont  montré  de  plus  que  les  hypnotiques 
directs  se  scindaient  aussi  en  deux  grands  groupes  ;  l’un  comprenant  les 
substances  en  action  sur  le  cortex  cérébral,  l’autre  réunissant  les  hypno¬ 
tiques  qui  influencent  le  mésodiencéphale. 

U  est  à  ce  dernier  groupe  i[u’apparliennent  la  série  des  barbituriques, 
^ais  les  expériences  si  concluantes  qui  nous  ont  fait  voir  l'action  directe 
barbituriques  sur  le  tronc  cérébral  ont  été  réalisées  sur  des  animaux 
‘iont  la  physiologie  nerveuse  s’éloigne  assez  de  celle  de  l’homme.  Aussi 
Uous  a-t-il  paru  intéressant  de  rapporter  ici  une  observation  curieuse 
d  intoxication  barbiturique,  laquelle  est  une  illustration  de  l’action  directe 
^acet  hypnotique  sur  le  mésodiencéphale. 


Une  jeune  l'illo  itgéo  de  23  ans  s’étant  blessée  au  cours  de  son  travail  dut  subir  une 
petite  intervention  sur  le  pouce  droit  i|ui,  sans  être  grave,  n’en  fut  pas  moins  exlrênie- 
’nent  douloureuse.  Pour  calmer  la  douleur  aiguë  on  conseilla  à  la  patiente  d’utiliser  le 
Wtrahydro-gardénal  sans  indiquer  la  dosi?  exacte.  La  malade,  le  lendemain  de  l’opé- 
''®tion,  prit  d’abord  0  gr.  -10  de  tetrahydro-gardénal,  puis  4  heures  plus  tard,  alors 
la  douleur  se  réveillait,  elle  rejirit  40  centigr.  de  ce  barbiturique. 

Une  heure  après  cotte  deuxième  ingestion  commencèrent  les  phénomènes  d’inloxi- 
cation. 

Ue  premier  syitq)tème  fut  le  délire.  La  jeune  fille  se  mit  à  raconter  de, s  ciioses  inco¬ 
hérentes,  sans  aucune  suite  logique,  parlant  do  polits  Arabes  et  de  cerises  à  l’eau-de-vie, 
^  'infants  et  de  téléphone  ;  déjà  les  troubles  auditifs  se  manifestaient  i)uis(|ue  cette  jeune 
die  disait  dans  son  délire  que  lu  sonnerie  du  téléiihone  la  fatiguait,  tant  son  tindjre 
était  aigu. 

,  l’ais  sa  re,si)iralion  devint  des  plus  lentes,  entrecoupée  do  jirofonds  soupirs,  et  très 
"■régulière.  I•;n  même  temps  son  pouls  ralentissait  notablement. 

■  j|.  ,|uoi(|uo  très  agitée,  jusque  vers  onze  heures  du  soir.  C’e^sL  ahu-s 

nt  |)lus  dramati()ue  :  des  vomissements  survinrent,  aliment  dres, 
.  h'.n  même  temps,  le  pouls  s’accélérait,  puis  une  diplo|)ie  très  nette 
de  :  je  voix  deux  mères,  deux  so  urs,  je  voix  deux  fois  cha(]ue  olqet 
d'in  des  syneoiies  successives  mirenl  lin  à  ce  tableau.  I.e  lendemain 
1  et  disparut  dans  l’après-midi. 

,ri(pie  dura  jns({u’au  soir  avec  du  l’anurie  pendant  24 heures,  mais 
pendant  2  ou  3  jours  un  ptosis  très  net,  des  vertiges  accompagnés 
es  et  tout  rentra  dans  l’ordre  le  troisième  jour;  la  fatigue  géHérale 

- . ,  _ le  jeune  malade  a  repris  ses  occupations  et  n’éprouve  jdus  aucun 

"hdaise  en  raii|)ort  avec  l’intoxication  ilont  elle  a  été  la  victime. 


qw;  le  tableau  devi 

''hondaiip 

'aUeil  dire  à  la  mab 
'•absiacl  1  e  1 
qiplopie,  s’atténu 
U’intoh  l 

''  '■'''ila  à  la  malaile 
viole,,  I  I  I  I 
persista  pernlant  pb 
-'ctinÇ 


U  observation  si  simple  dans  ses  lignes  que  l’on  vient  de  lire  met  sufli- 
’^niiinient  en  évidence  les  phénomènes  esssentiels  de  l’intoxication  barbi- 
'urique  pour  nous  dispenser  d'insister.  Rappelons,  cependant,  ([uellefutla 
*’"ccession  de  phénomènes  pathologiques. 

Le  premier  symptôme  en  date  fut  la  confusion  accompagnée  d'hyperes- 
ii^sie  auditive.  Le  second,  les  troubles  respiratoire  et  circulatoire,  carac- 
'^risés  par  le  ralentissement  du  pouls  et  des  inspirations.  Ensuite  un  som- 
"leil  profond  apparut  traversé  de  quelques  agitations  motrices,  (le  som- 
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meil  fut  suivipar  des  vomissements  très  abondants  de  type  cérébral, enfin 
SC  manifesta  une  diplopie  avec  ptosis.  Et  la  tin  de  la  partie  dramatique 
du  tableau  fut  accompagnée  de  syncopes  impressionnantes.  Tous  ces  phé¬ 
nomènes,  malgré  leur  gravité  au  moins  apparente,  s’effacèrent  et  dispa¬ 
rurent  au  bout  de  48  heures. 

Quelle  est  la  pathogénie  invoquée  pour  expliquer  les  manifestations  de 
cette  intoxication  barbiturique? 

Ainsi  que  nous  l’avons  rappelé  plus  haut,  les  barbituriques  sont  essen¬ 
tiellement  des  hypnotiques  sous-corticaux,  c’est-à-dire  dont  l’influence  se 
fait  sentir  immédiatement  et  directement  sur  le  tronc  cérébral.  Nous  pou¬ 
vons  donc  penser  qu’il  n’est  pas  illogique  de  ramener  à  une  intoxication 
niésodiencéphalique  l’ensemble  des  symptômes  présentés  par  notre  jeune 
malade. 

En  effet,  l’épisode  confusionnel  avec  agitation  et  hyperesthésie  senso¬ 
rielle  auditive  peut  parfaitement  être  mise  sur  le  compte  d  une  intoxication 
mésodiencéj)balique.  Ainsi  que  Lhcrmitte  dans  plusieurs  communications 
puis  Van  Bogaert  l'ont  montré,  les  altérations  mésodiencéphaliques  peu¬ 
vent  produire  une  dissociation  nette  du  sommeil  en  vertu  de  laquelle 
apparaissent  les  hallucinations,  de  la  confusion  des  idées,  de  l’hyperes- 
tbésie  sensorielle. 

Ainsi  que  l’un  de  nous  y  a  insisté,  la  phase  positive  du  sommeil  est 
exaltée  tandis  ([ue  s’efl’ace  la  face  négative  qui  correspond  à  la  perte  du 
contact  avec  le  monde  extérieur. 

Nous  n’éprouvons  aucune  difficulté  à  attribuer  les  troubles  cardio-res¬ 
piratoires  à  l’intoxication  des  centres  su[)ra-bulbaires  car  l’on  sait  qu® 
M.  Hess,  le  pliysiologistede  Zurich,  a  pu  montrerque  l’excitation  très  limi¬ 
tée  de  certains  petits  centres  mésencéphaliques  se  traduisait  par  des  modi¬ 
fications  du  pouls  et  de  la  respiration  comme  aussi  par  les  phénomènes 
(|ui  traduisent  et  expriment  l’invasion  du  sommeil. 

Notre  malade  dormit  d’un  sommeil  profond,  j)resque  stuporeux  et) 
même  temps  (|ue  le  pouls  s’accélérait  et  devenait  fuyant.  Cette  phase  de 
l'intoxication  correspond,  de  toute  évidence,  à  une  imprégnation ])lus  maS' 
sive  du  centre  circulatoire  et  atteste  l’inhibition  du  point  sensible  du 
dispositit  régulateur  du  sommeil,  leciucl  se  trouve,  on  le  sait  (Von  Econome- 
Lhcrmitte  et  Tournay),  dans  la  partie  supérieure  et  dorsale  du  pédoncul® 
cl  la  partie  ventrale  et  médiane  du  ventricule  moyen. 

Un  des  j)hénomènes  (|ui  nous  a  le  plus  intéressé  parce  qu’il  est  plu® 
particulièrement  significatif  d’une  inhibition  toxique  du  pédoncule,  dans 
notre  cas,  c’est  la  paralysie  bilatérale  des  oculo-moteurs  avec  ptosis 
diploïde,  relativement  durables,  (ie  n’est  pas,  croyons-nous,  forcer  lu® 
faits  c|ue  de  voir  là  la  preuve  des  relations  topographiques  (jui unissent  lu* 
noyaux  oculo-moteurs  à  la  partie  sensible  du  dispositif  régulateur  du 
sommeil  et  de  la  veille. 

lün  dernière  analyse,  grâce  à  une  observation  de  ce  genre,  nous  pou¬ 
vons  suivre,  d’étape  en  étape,  le  cheminement  de  l’imprégnation  toxiquu 
do  la  région  mésodiencéphali([ue  par  le  toxiciue  barbiturique;  et  ainsi  se 
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trouve  renforcée  l’opinion  de  ceux  qui  pensent  avec  Pick  et  l’Ecole  phar- 
’Hacologique  de  Vienne,  que  les  hypnotiques  de  la  série  barbiturique  ont 
pour  effet  d’influencer  particulièrement  le  tronc  cérébral... 

Quant  à  la  valeur  thérapeutique  du  tétrahydro-gardénal,  notre  observa¬ 
tion  ne  plaide  ni  pour  ni  contre.  En  effet,  si  notre  malade  n’a  dormi 
'lo  après  une  forte  submersion  mésodiencéphalique  toxique,  ce  fait  ne  doit 
pas  être  mis  à  la  charge  de  ce  barbiturique  car  notre  malade  ressentait 
des  douleurs  assez  vives  pour  supprimer  l’action  bienfaisante  du  médica- 
^iient.  Mais,  ce  que  nous  pouvons  dire  en  toute  assurance,  c’est  que  le 
tétrahydro-gardénal,  s’il  présente  des  vertus  hypnotiques,  offre  aussi  d'in¬ 
contestables  dangers  et  qu’il  est  certainement  d'une  toxicité  plus  grande 
la  phényléthylomalonylurée  (luminal-gardénal).  Il  importe  donc, 
point  de  vue  pratique,  d’en  régler  attentivement  la  posologie. 


Deux  cas  de  complications  nerveuses  rares  du  paludisme, 

par  M.  P’oLLY  (de  Nancy.) 


Malgré  un  certain  nombre  de  publications  disséminées  dans  la  littéra¬ 
ture  médicale,  et  se  succédant  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  les 
complications  nerveuses  du  paludisme  sont  loin  d’être  encore  connues 
'fans  toutes  leurs  modalités.  C’est  pourquoi  nous  avons  cru  utile  de  verser 
aux  débats  les  deux  observations  ci-dessous,  qui  nous  semblent  olfrir  un 
céel  intérêt. 


du  médian  d'nriginc  palustre.  —  Le  gendarme  R...,  âgé  de  50  ans,  sujet  très 
■■abuste,  vient  nous  trouver  pour  une  douleur  au  bras  droit,  dont  il  souffre  depuis  trois 


L’affeciion  a  débuté  on  février  dernier  par  des  fourmillements,  des  paresthésies  dans 
doigts,  l’avant-bras  droit,  puis  les  douleurs  ont  apparu.  Ces  douleurs  ont  des  c-arac- 
spéciaux  :  sensations  d’élancements,  de  broiement,  d’arrachement.  Elles  survien- 
a®ut  il  toute  heure  du  jour,  mais  affectent  des  paroxysmes  nettement  nocturnes.  Enfin 
^lles  ont  un  caractère  particulier  :  elles  changent  de  place.  Elles  siègent  tantôt  au 
biveau  du  iioignet  tantôt  à  la  partie  inféro-interne  du  bras,  tantôt  à  la  partie  supéro- 
‘bternc  do  l’épaule. 

ail'  bna  douleur  de  caractère  identique  au  bras  gauche,  mais  beaucoup  plus 


b  ressent  aussi  par  moments  des  douleurs  au-dessus  de  l’ieil  gauche,  au  niveau  de 
échancrure  sus-orbitaire. 

Ces  douleurs  entraînent  depuis  trois  mois  une  privation  partielle  du  sommeil.  Le 
bialade  est  très  déprimé,  et  réclame  instamment  un  soulagement  à  ses  maux. 

^ous  nous  trouvons  en  face  d’un  sujet  très  robuste.  Son  faciès  est  nettement  déprimé, 
*on  regard  est  triste,  ses  yeux  rougis  et  larmoyants.  11  tient  son  bras  droit  collé  au  corps  ; 
®Vant-bras  est  soutenu  par  la  main  gauche,  ou  passé  dans  l’ouverture  de  la  veste. 
'1  déclare  que  les  douleurs  sont  si  vives  qu’elles  empêchent  tout  mouvement  du  membre 
Pér.cur  droit,  tant  à  l’épaule  qu’au  coude,  qu’au  poignet  et  au  doigt. 

^’ous  constatons,  en  effet,  que  l’élévation  de  l’épaule  est  presque  nulle,  que  l’ab- 
uction  et  In  rotation  du  bras  on  dehors  sont  presque  impossibles. 

L'adduction  et  la  rotation  en  dedans  sont  supportables. 

La  pronation  est,  possible  ;  mais  le  moindr.Mnouvement  de  supination  arrache  des 
'“‘'‘S  au  malade. 

La  flexion  du  poignet,  l’extension  surtout  sont  douloureuses.  La  main  est  tenue 
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fléchie  sui'  le  poignet,  et  les  doigts  fléchis  sur  la  |iaune  de  la  main.  Les  mouvements 
d’extension  sont  pénibles,  et  l’opposition  du  pouce  aux  autres  doigts  est  trè.s  doulou¬ 
reuse,  ';i  bien  (lue  la  préhension  est  devenue  impossible.  I.e  malade  s’est  peu  à  peu 
habitué  à  se  passer  de  sa  main  droite,  et  .s(!  sert  à  peu  |)rès  nniipiement  de  sa  main 
gauche. 

Ajoutons  (|u’il  ne  peut  se  cou(dier  sur  le  eftté  droit,  sans  ressentir  une  douleur  into¬ 
lérable. 

Du  côté  du  membre  supérieur  gauche,  l’attitude  du  lu’as  est  normale,  et  tous  les 
inouveimuits  sont  intégralennmt  conservés. 

Au  [loint  de  vue  sensitif,  la  sensibilité  au  tact,  à  la  pir|fire,  sont  intactes  à  peu 
partout,  sauf  dans  une  petite  ^one  située  à  la  face  externe  de  l'avant-bras.  La  sensibilité 
d  la  température  est  également  conservée,  sauf  dans  la  /.une  jirécitée. 

Ses  sensibilités  profondes  :  articulaire  —  sens  musculaire  —  astéréognosie,  sont  nor¬ 
males,  mais  difficiles  a  recliercher  a  cause  de  la  douleur. 

L’attention  est  surlout  attirée  sur  l’extrflmo  sensibilité  dos  masses  musculaires  et 
du  trou  ilu  médian.  Le  biceps,  les  mas.ses  musculairesde  la  face  antérieure  île  l'avant- 
bras  sont  très  douloureux  a  la  pression.  Do  même  le  médian  sur  tout  son  trajet,  ainsi 
qu’au  point  d’L'.rb. 

Les  réflexes  :  L.“,  (J*,  L"  sont  très  vifs. 

Il  n’y  a  pus  d’atrophie  des  muscles  de  l’épaule,  du  bras,  do  l’avant-bras,  ni  de 
main,  pas  de,  modifications  des  ongles,  ni  des  poils.  Par  contre,  la  peau  de  la  main  et 
des  doigts  est  d’un  aspect  lisse,  rappelant  le  (  ilossy-Skin.  lillc  est  plus  froide  et  plu® 
sèche  ijuc  la  peau  de  la  main  gauche,  ipii  est  moite  et  chaude.  Sous  la  peau,  dans  lu 
paume,  à  lu  liase  des  deux  derniers  doigts,  tenus  plus  fléchis  que  les  trois  autres,  on  sent 
une  induration  mamelonnée,  non  douloureuse,  qui  correspond  à  une  rétraction  de  l'apo¬ 
névrose  palmaire. 

Le  malade  accuse  en  outre  des  modifications  vaso-motrices  dans  sa  main  droite 
qui,  cha(|ue  soir,  est  le  siège  d’un  gonflement  plus  accusé.  La  main  est  tuméfiée,  et 
les  doigts  sont  comme  boudinés  et  plus  diffiles  à  mouvoir. 

Les  réactions  électriiiucs  sont  normales. 

Du  cOté  opposé,  il  ii’y  a  qu’une  douleur  modérée,  avec  sensibilité  du  médian  à  1® 
pression,  sans  troubles  de  la  motilité,  de  la  sensibilité  objective,  ni  des  réflexes.  Pas  de 
phénomènes  vaso-moteurs. 

La  face  ne  présente  rien  do  particulier,  notamment  pas  do  troubles  pupillaires.  L® 
point  sus-orbitaire  gauclie  est  un  peu  sensible  à  la  pression.  Pas  de  troubles  auditif® 
ni  vestibulaires. 

Hieu  du  côté  du  tronc,  ni  des  membres  inférieurs. 

Le  malade  a  un  certain  passé  gastrique  et  hépatique.  11  a  dos  brûlures  à  l’estoinaC  ef 
souffre  au  niveau  do  la  vésicule.  Il  a  un  point  vésiculaire  douloureux.  Son  foie  et®® 
rate  ne  sont  pas  augmentés  de  volume  à  la  radio. 

Poumons  et  comr  normaux.  Tension  15-7  au  Paehon,  égale  aux  deux  bras. 

Urines.  Diminution  notable  du  taux  de  l’urée:  18  gr.  5,  et  des  chlorures  :  5  gr- 

Le  coefficient  de  Maillard  est  de  '1,8. 

Le,  diagnostic  positif  était  donc  :  algie  des  deux  bras,  dans  le  domaine  du  médiaPi 
avec  prédominance  sur  le  bras  droit. 

Lu  recherche  dos  antécédents  allait  nous  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  étiologiq^®' 

Le  malade,  qui  a  été  dans  sa  jeunesse  employé  cher,  un  marchand  de  vin,  a  f®*^ 
quelques  excès  éthyliques  et  a  souffert  de  l’estomac.  De  plus,  il  a  eu  derniéremehf 
une  crise  do  coliques  héjiatiques,  et  sa  vésicule  est  restée  douloureuse,  linfln,  il  a  con¬ 
tracté  le  paludisme  aux  Dardanelle«  on  IÜ15,  et  il  a  encore  do  temps  en  temps  de® 
accès.  Il  on  avait  eu  un  en  janvier  dernier,  quelques  jours  avant  le  début  des  douleUi'® 
au  bras  droit. 

L’examen  du  sang,  toutefois,  n’a  pas  révélé  d’iiémutoïoairos,  la  formule  leucocy* 
taire  était  normale. 

La  numénition  globulaire  a  donné  D.OOO.OÜO  de  globules  rouges. 
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La  ponction  lombaire  a  fourni  un  liquide  olair,  sans  pression,  renfermant  0  gr.  20 
J’alhumine,  0  gr.  5  de  glucose,  et  1  cellule  5  par  inm.  li.-VV.  négatif  dans  le  sang  et  le 

Muni  de  ces  divers  renseignernenls,  nous  avions  la  tàclie  plus  facile.  Le  caractère  des 
douleurs,  à  paroxysmes  nocturnes,  la  présence  d’une  algie  sus-orbitaire,  l’existence  d’un 
3ccès  palustre  quelques  jours  avant  le  déelaneliemcnt  dos  douleurs,  nous  orientent 
'Nettement  vers  une  origine  palusli'e.  .Nous  avions  éliminé  successivement  la  névralgie 
''•ostérienno,  la  cervieo-liraclualilc  rhumatismale,  l’cncéplialite  algo-myocloni<[uc  et  la 
névrite  irradiante.  11  n’y  avait  en  effet  aucune  trace  de.  vésicules  d’herpès  /.oster,  le 
L-  L.-H.  était  normal  ;  il  n’y  avait  pas  de  douleurs  à  la  nuipre,  comme  dans  la  cervico- 
hrachialite,  il  n’y  avait  pas  de,  myoclonies,  ni  de  trauitiatisine  initial,  comme  dans  les 
dernières  affections.  Knfin  la  rétraction  de  l’aponévrose  |)almalrc  ne  nous  semble  avoir 
Joué  aucun  rôle  dans  la  production  de  cete.  névralgie  .Nous  avons  donc  pensé  à  une  né- 
Vi-algio  brachiale  d’nrigine  jialustre  et,  effectivement,  un  traitement  par  les  injections 
■ntramusonlairos  de  rpiiidne  a  amené  un  sonlagome.nt  marcpié  au  bout  de  la  deuxième 
i'ijoction.  Ou  y  a  ajouté  quel(|ues  séances  de  diathermie  qui  ont  eu  un  excellent  effet 
Jocal,  des  liains  chauds,  et  du  belladénal.  On  pourrait  se  demander  si  l’imprégnation 
^'•hyli<pie  aneienne  n’a  [las  favorisé  la  fixation  des  toxines  palustres  sur  les  nerfs. 
L’est  r(qiinion  de  nos  confrères  de  rarméc  coloniale,  <|ui  observent  fréquemment  des 
*>l?ios  paludéennes  e.he/,  leurs  vieux  coloniaux  éthyliques,  et  nous  sommes  très  enclins 
partager,  en  perisanl  que  les  toxines  se  sont  fixées  sur  les  nerfs,  à  la  faveur  de  la 
•déficience  hèfiaUque. 

L)ans  le  cas  parliculier,  il  y  a  lieu  de  souligner  le  siège  iniisilé  des  algies  iialnslres,  qui 
'd-leignenl  habiluellenient  le,  trijumeau,  les  nerfs  intercostaux,  les  nerfs  sciaticiues,  mais 
très  exceptionnellement  le  médian,  fl  faut  noter  aussi  l’intensité  extrême  -.les  douleurs, 
'••urs  paroxysmes  nocturnes,  entraînant  la  |irivation  île  sommeil  depuis  trois  mois, 
*nfin  la  coexistence  de  trouilles  sym[iathi(|nes  :  douleni's  causalgiques,  gonflement  de 
t'f  main  et  des  doigts  qui  donnent  à  cette  algie  un  caractère  tout  spécial. 


Ol'.ienirilion  II.  —  M[:clo-n(’i'rile  pn/n.sfre.  —  La  seconde  obsenmtion  enneerne  un 
jeune  homme  de  20  ans  ipii,  à  19  ans,  contracte  le  paludisme  au  Maroc  pendant  son 
service  militaire.  Il  aurait  eu  une,  lièvre  tierce  très  Ijénigne,  qui  fut  traitée  simplement  à 
Son  régiment  iiar  la  (luinine. 


•fois  mois  après,  il  est  )iris  dans  la  matinée  d’une  poussée,  fébrile, 
8‘e.  et  courbature  généralisée,  ffiii  s’accroît  les  jours  suivants  et  iiéi 
an  bout  de,  deux  jours. 


ispitalisa- 


U  présentait  à  son  entrée  un  ensemble,  do  signes  graves  :  douleurs  à  la  nuque,  rachi- 
®*h'ie,  (d,  douleurs  plus  vives  à  la  face  postérieure  des  deux  jambes  empèeliant  tout 
®oinme,il.  Il  avait  de  la  iiarésie  du  membre  supérieur  gauche,  de  la  gêne  et  de  la  douleur 
•lans  les  mouvements  d’inclinaison  de  la  têle  en  avanl,  de  la  paralysie  des  muscles 
fléchisseurs,  mettant  le  malade  dans  l’impossibilité  de  s’asseoir  sur  son  lit,  et  une  para- 
Plegic  canqilète.  Seul,  en  somme,  le  meml'ire  supérieur  droit  avait  conservé  ses  mou- 
'•••toents,  La  face  était  également  indemne. 

L’anesthésie  était  complète  à  la  racine  du  membre  sujièrieur  gauche  et  è  la  totalité 
membres  inférieiii-s,  ixui,  do  plus,  étaient  très  froids.  Les  réflexes  tendineux  et  cu- 
'•nnés  y  étaient  aliolis. 

Il  y  eut  une  paralysie  dos  sphincters  pendant  plusieurs  jours;  des  calliéicrismes  vési- 
®:iux  (d,  dpç,  i„vomcnts  furent  nécessaires  [icndant  une  semaine.  Au  bout  do  trois  jours, 
suite,  d’un  traitement  (|uinique,  lu  fièvre  était  tombée,  et  le  malade  avait  repris 
iippfdit,. 


l'-ntre  temps,  une  ponction  lombaire  avait  montré  un  liquide  céphalo-rachidien  iror- 
'*”'1  '•  .Mbuniine,  0,25,  ceüutcs,  4,  et  une  radiographie  de  la  colonne  vertébrale  avait 
•^“oné  un  résultat  négatif.  L’e.xamen  du  sang  avait  décelé  du  plasmodium  vivax. 

•^près  un  traitement  par  le  quinquina,  la  slryclmine,  cl  par  des  séances  de  galvuni- 
Siitioij  il  ost  èvaoiiè  sur  l’hôpital  de,  Marseille,  oii  il  arrive  avec  une  angine  à  type  fuso- 
•'Plrillatre,  mais  sans  liacilles  do  I.ocfflor.  Çnelqucs  jours  après,  il  a  un  nouvel  accès 
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tiiM'cc,  (lù  Ir  pInsMiDiliurn  viviix  fui  relrouvi!.  La  i'L'(;lu!rcl](!  (lu  15. -W.  après  réacUvalion 
à  l’arsaiiiirKil  osl  iicumIivc.  La  iiiarc.lii!  élail  pussihlo,  mais  avec  deux  bé(iui)les.  Le 
malade  ept-uuvad.  la  plus  ^rand((  ilillieullé  à  mouler  un  (isealier.  Les  troubles  moteurs 
du  côte  du  bras  trauclie.  ((td(!  la  umpie  avaieid,  disparu,  mais  le  malade  èprouvidt  encore 
une  fîrande  laible.s.s(!  dans  le  bras.  U  lui  ('tait  (uicon!  impossible  de  s’asseoir  sur  son  lit. 

Au  début,  les  réactions  (''lectri(|ues  (Haient  les  suivantes  :  15.  D.  partielle  dans  les 
muscles  du  (juadrie.eps,  le  (rrand  seiati(|ue  et  le  .S.  1’.  1.  droits.  H.  U.  complète  pour  le 

Iteutre.  dans  sa  lamdle,  il  est  admis  dans  notre  service  à  l’hôpital  militaire  de  Nancy. 

yuebpies  jours  apres  son  enlré'j,  il  a  un  accès  jialustre,  (jui  no  s’est  pas  reproduit 
depuis. 


rtout 

ilade 


it  :  l'aibiesse  notable  des  memlires,  avec  atrophie  très  accusée, 
■cbe  se  l'ait  sur  le  lalon  à  droile,  et  en  stopjjant  à  }'au(die,  le 
1  pointe  du  [lied  fsauelie.  11  ne  peut  se  soulever  sur  la  pointe 
ait  tri's  l'roids. 


l>as  de  tr 

'  Il  I  I 
\  1  il 

fienou.  Le  n 
I  it  I  I 
Sensibilili 


ubjee.til's  des  sensibilités  ;  aucune  paresthésie,  aucune  douieur.  La 
I  (pies  et  des  masses  musculaires  est  douloureuse  aux  deux 

d,  a  la  piipire,  et  à  la  température  à  la  jambe  ^auclie  jusiju’aU 
t  pas  le  contaet  du  sol  avec  la  |daiite  du  [lied.  Ilyiioesthésic  de 
1  du  membre  iiil'érieiir  droit. 

I  limiiiuèes  :  sensibilité  articulaire  et  notion  de  position  abolie 


lal  à  droite  et  faible,  à  |,niuche. 
st  aboli,  il  est  faible  à  franche. 


Le.  eutaiie  plaolaire  driut  est  aboli.  Le  frauehe  est  eoiiserc'é.  Les  créiiiastériens  sont 
très  laibles.  Le.  ciitaoe  abdominal  supérieur  est  aboli  des  deii.x  côtés,  i.e  médio-piibien 
dorme  miir  refroiise  c.ruiale  faible  à  franche,  sans  réponse  à  droite  et  pas  de  réponse  ab- 


I. es  sphincters  fonctionnent  normalement. 

Pas  d’atrophie  des  mu, scies  abdominaux. 

l’.ien  du  côté  des  nerfs  crâniens. 

Le  malade  est  traité  par  la  fralvanisatioii  et  la  strychnine  et  arrive  ô  s’asseoir  sur 
son  lit. 

L’exploration  du  sympathiipie  donne  lieu  aux  constatations  suivantes  : 

llefroidisseinent  cutané  considérable  à  [lartir  de  l’ombilic  jiréilominaiit  aux  extré¬ 
mités  des  membres  inférieurs,  sudation  diminuée  dans  tout  ce  territoire.  L’injection  do 
piiocarpine  donne  une  réaction  faible  et  tardive,  réflexe  |)ilo-ir.otcur  conservé. 

L’exploration  èlectri(pie  dontu!  les  résultats  suivants  ; 

II.  I).  pi\rtie.lh(  dans  h;  .S.  P.  1.  droit  et  totale  dans  le  5.  P.  L.  tfauche,  qui  a  toujours 
été  le  |(lus  fj:rav(un(u(t  atUîint.  Le  rnahohï  ((st  asso/  anémié.  L’examen  du  saiifj  montre 
d.bOU.OOO  hématies  (d  une  formule  le.ucocytaire  nornude. 


En  somme,  attcinle  de  paludisme  tierce  ayant  entraîné  des  complica' 
tiens  graves  du  côté  du  système  nerveux,  avec  séquelles  définitives  du 
côté  des  membres  inférieurs. 

L’étiquette  nosologique  est  assez  difficile  à  poser  sur  ce  cas.  S’agit-ü 
d’une  polynévrite  ?  Nous  ne  le  pensons  pas  ;  car  il  y  a  eu  un  élément 
médullaire  au  début,  avec  rachialgie,  troubles  des  sphincters,  paraplégie 
complète.  Nous  pensons  donc  à  unealfection  mixte,  centro-périphérique,  à 
prédominance  polynévritique,  ayant  retenti  sur  les  nerfs  de  la  nuque, 
les  nerfs  abdominaux,  et  surtout  sur  les  nerfs  des  membres  inférieurs.  La 
persistance  de  cette  affection  a  été  un  des  caractères  à  noter,  puisque  les 
douleurs  à  la  pression  des  nerfs  se  constatent  encore  actuellement,  fait 
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<>bservé  dans  les  polynévrites  à  forme  sensitive  :  éthylique,  arsénicale, 
qu’ici  il  n’y  ait  pas  eu  de  phénomènes  subjectifs  :  fourmillements, 
paresthésies  diverses,  comme  dans  ces  dernières  formes  de  névrite. 


Radiculite  sensitivo-motrice  d’origine  syphilitique.  Contribution 
à  l’étude  de  la  localisation  radiculo-névritique  du  processus  sy¬ 
philitique,  par  MM.  St.  1  )hag.\nksco,  A.  Kreindi.er  et  E.  F.vçon. 

L’atteinte  des  racines  médullaires  par  le  processus  syphilitique  peut 
^féer  des  tableaux  cliniques  très  particuliers  présentant  de  réelles  diffi¬ 
cultés  de  d  iagnostic.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment  un 
lui  cas  dans  la  clinique  de  notre  maître  le  professeur  Marinesco. 

te  inaladi)  1!.  G...,  employé  do  liiiromi,  de  3'2  uns,  entre  dans  la  clinique  des  maladies 
Nerveuses  le  G  juin  11)30  ]iour  une  iinpulence  ronelionnellc  des  membres  inférieurs,  des 
®urmillernenls  dans  les  (piatre  membres  et  des  troubles  urinaires. 

tes  troubles  ont  commencé  il  y  a  environ  10  jours,  insidieusement  par  une  légère 
®énsalion  d’cugourdis.semcnt  des  quatre  membres,  puis  des  fourmillements.  Quelques 
Jours  plus  tard  le  malade  romar(]ue  (pie  les  membres  deviennent  lourds.  Progressive- 
•Uent  Une  paraplégie  s’installe  et  depuis  iln'estplus  capable  de  remuer  sesjambesmêmo 
®ns  le  lit.  Depuis  cinq  ou  six  jours  il  accuse  une  douleur  constrictive  dans  le  dos. 
maladie  a  évolué  sans  fièvre. 

,,  t*8ns  les  antécédents  personnels  nous  notons  la  malaria.  Le  malade  a  eu  même 
“  ®ois  avant  sa  maladie  actuelle  (luebiues  accès  de  lièvre  de  tyiie  (luoUdien  qui  ont  cédé 
m  suite  d’un  traitement  par  la  quinine.  En  11)1!),  chancre  suivi  d’adénite  inguinale, 
■h  lui  pratique  à  ce  mordent  quelques  pi(iùres  d(i  cyanure  de  mercure,  .lusqu’en  1921 
^UCun  autre  traitement  \  ce  moment  un  c.xanuîn  du  sang  aurait  montré  une  réaction 
®  Bordet-Wassermann.  positive  ;  on  lui  fait  alors  8  piqûres  do  néosalvarsan  et  de  cya- 
Cfe  de  Hg.  Depuis  lors  aucun  traitement  s|)écifique  n’a  idus  été  sinvi.  11  y  a  deux 
^Unéos,  le  malade  a  eu  des  douleurs  légères  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs,  qu’il 
utlrihuées  à  un  rhumatisme. 

à  l'admission  dans  la  rlini'ine. 

Aerjs  crâniens.  —  l.a  pupille  droite  est  légèrement  plus  grande  que  la  gauche  et 
le-ci  a  un  contour  irrégulicn-.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  normaux  saut 
1  Urles  mouvements  en  liant  et  à  droite  de  l’œil  droit  (insuffisance  congénitale  du  petit 
“hque  droit).  Pas  de  diplopie.  Les  réflexes  pupillaires  sont  prompts.  L’examen  du 
la  de  l’oeil  (D'  La/.aresco)  montre  des  papilles  normales.  Parésie  du  facial  gauche 
tout  dans  le  domaine  du  facial  intérieur.  Les  autres  nerfs  crâniens  sont  normaux, 
motilité  volontaire  des  membres  supérieurs  est  conservée  ;  quelques  hésitations 
^^hsles  mouvements  fins  des  doigts  ;  mais  la  forcé  segmentaire  est  très  diminuée.  Force 
'Jynamomètre  :  14  à  gaucho,  18  à  droite.  Epreuves  ataxo-cérébelleuses  normales. 
Aux  membres  inférieurs  il  existe  une  paraplégie  flasque  complète.  Les  mouvements 
U  ontaires  sont  complètement  abolis,  la  force  segmentaire  est  nulle.  Tous  les  réflexes 
*o-tendineux  et  cutanés  sont  disjiarus,  meme  ceux  des  extrémités  supérieures. 
Troubles  sphinctériens  :  difllculté  dans  la  miction.  Le  malade  doit  pousser  fortement 
®Ur  pouvoir  uriner.  Constipation  rebelle. 

sensibilité  ;  engourdissement  et  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs,  four- 
'lements  dans  hw  membres  supérieurs.  I>a  sensibilité  au  tact  et  à  la  température 
fait  conservée.  1 1  ypocstliésie  vibra  toire  très  marquée  au  niveau  des  orteils  et  aux  pieds; 
''sensibilité  articulaire,  est  |)ordue  aux  mêmes  extrémités. 

..^'^''ation  londjuirq  :  Nonnc-Apelt  jiositif,  Pandy  positif,  lymphocytes  8  par  mmc., 
Umine  1,20  %„,  glyoose,  (l.bi)  %,  Pordet-Wassermann  j- H-,  benjoin  colloïdal  (Guil- 

"1-Laroche),  2222200000000000. 
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En  face  do  ce  cas  non  habituel,  on  pense  tout  il’aliord  à  un  syndrome  infectieux 
de  nature  difficile  à  présiser  et  on  institue  un  trailenient  anti -infectieux,  mais  ayau^ 
en  vue  le  B.-\V.  positif  on  eomnience  aussi  un  traitement  anlisyphililique. 

Fruliilioii  (le  lit  ■nnl<iilif.  .  —  1,’état  du  malad(i  s  auirrave  proeresshement.  Le  0  ju"* 
le  malade  se  plaint  ipi’il  ne  peut  plus  lire,  son  regard  se  hronille  et  il  voit  double  peb' 
dant  la  le<'ture.  La  parésie  des  membres  supérieurs  s’aci'enlm'  beaneonp.  l.c  la  jb'”' 
il  a  de  légers  troubles  bulbans's  :  (téri\illanees.  une  laebvearilie  ronlinuelle  de  |120  pu'" 
sations  par  minute.  Respiration  :  211  par  Triinute.  t,e  21  juin,  on  eoHstate  ite,s  troubles 
marqués  de  la  sensibilité  au  tact  et  a  la  teirqae-ature.  Viiesthésie  des  plantes  des  pie^® 
et  by|)oeslbésie  clans  le  reslcc  du  nied,  cjiii  va  en  diminuant  de  bas  en  liant  jusqu'au 
niveau  du  tiers  supérieur  des  jambes.  .Mais  ipielques  jours  plu^'  tard,  le  malade,  ayant 
regu  jusipj'aiiirs  (),.sil  ci’i-,  de  sulfarsénol  et  d  piqûres  de  bismulb,  on  remaripio  un® 
améliorai  ion  manifeste. 

Le  2li  juin  notre  palient  exécute  déj.'i  des  mouvemenis  avec  les  orleils.  peut  élev«f 
le  membre  inférieur  l’auebi’  à  (piidques  eentirnél res  au-dessus  du  lit.  la  sensibilité  nU 
diapason  es|  revenue  en  partie  aux  membres  inférieurs.  La  parésie  faciale  est  très 
réduile. 

Le  5  juillel,  les  mou\emenls  des  membres  supérieurssonl  possibles,  la  force  seitman' 
taire  est  récupérée  pour  la  racine  du  membre  et  pour  les  fléebisseurs  du  coude. 
membres  inférieurs  l’améliorai  ion  des  mouvement-'  volonlairi  s  eoutinue.  Les  réflexes 
tendineux  et  cutanés  sont  toujours  abolis.  Les  mêmes  troubles  de  la  sensibilité. 

I,e  l.b  juillet,  on  a  C'uitinué  le  traitement  antisypbilil iipie  (bismulb  et  sutfarsénol) 
alternant  avec  des  iujeidions  de  pblooetaii.  L’améliorai  ion  eonlifue.  Aux  ruembr*® 
supérieurs  tou-  les  mouvements  sont  [lossibb's,  la  force  -eL;menlaire  est  encore  un  P®® 
diminuée.  .\ux  membres  inférieurs  il  persisie  encore  une  diminution  de  la  flexion  <1* 
la  jambe  sur  la  cuisse  et  dans  la  force  segmentaire. 

Le  2.â  juillet,  le  malade  peut  faire  quelques  pas  en  s’appuyant  sur  une  canne,  l.asef' 
sibilité  est  réeiipérée  sauf  une  /une  d’anestbésie  laelile  au  niveau  de  la  zone  exlé- 
rieure  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  eaiiebe  et  la  face  inlerne  de  la  jambe  droite. 

Le  I»'  août  le  malade  quitte  le  service.  ;  la  paré-ie  faciale  n'exisie  plus,  il  n’y  a  P** 
de  troubles  visuels.  .\ux  membres  siifiérieiirs  il  persiste  une  légère  diminution  d®  ï** 
force  seumentaire  (surtout  aux  doifîl.s)  et  une  léqére  alropliie  des  muscles  de  l’émi* 
neuce  tliéiiar  de  deux  cotés. 

.\ux  membres  Inférieurs  il  existe  nue  réduetiou  léqére  de  la  force  sefrmentaire  poof 
les  mouvemenis  de  roLalioii  du  |iied;  les  mouvements  de  flexion  el  extension  des 
soûl  bons  ;  dimiuulion  do  la  force  seffmcntiiire  des  orloils. 

On  constate  encore  les  troubles  «le  la  sensibilité  vibratoire  à  l’extrémité  distale,  UJ»® 
aiiestliésie  pliinlaire  et  une  dysesthésie  thermique  dans  In  même,  répuon. 

I,a  station  est  possible  ;  si  le  malade  s’appuie  sur  sa  canne  il  peut  faire  10  li  20 
sans  qu’on  ie  soutienne. 

Les  réflexes  lendineux  et  cutanés  so  miiintieiineiit  abolis  (sauf  les  réflexes  eulaf^ 
abilominau.x  supérieurs).  Il  n’existe  plus  -ic  troubles  des  spliine.ters. 

1.,’exnmen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  tension  au  manomètre  de  Llaudc  • 

bO  %,  Nonnc-Appelt  cl  l’andy  (4--f),  0  lynipbor'yles  par  mme.  ;  liopdct-WossC*' 
mann  (  1  H-)  :  Benjoin  222222222220000<J. 


En  résumé,  il  s'agit  d’un  syndrome  caractérisé  par  une  parésie 
membres  supérieurs  et  une  paraplégie  flasque  avec  atrophies  musculai-'^®* 
discrètes  et  troubles  sphinctériens  ;  en  outre,  une  parésie  du  neri’ 
gauche.  Cette  tétraplégie  s’accompagnait  de  l’abolition  des  réllexes 
tendineux  et  cutanés,  d’hypotonie  musculaire,  de  douleurs  s])ontanées  Ç* 
provotiuées  par  la  pression  des  masses  musculaires,  de  troubles  scnSi' 
tifs  objectifs  aux  membres  inférieurs  (vers  l’extrémité  distale)  pour 
toucher,  la  chaleur  et  au  diapason.  Le  sens  articulaire  était  complè^®” 
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®ent  aboli  aux  orteils  et  aux  doigts.  L'examen  électrique  ne  montrait 
<iuune  très  légère  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  avec 
forme  normale  de  la  contraction  (D'  G.  lordanesco).  Le  liquide  cé- 
phalo-racbidien  présentait  une  forte  albuminose  (1  gr.  20  %o)  avec 
cytose  modérée  (dissociation  albumino-cytologique)  avec  réaction  de  B.-W. 
positive  (+j. 


Ce  cas,  par  son  complexus  symptomatique  particulier,  met  en  discussion 
les  diverses  modalités  de  l’atteinte  par  la  syphilis  des  racines  et  des  nerfs 
périphériques.  Il  n’y  a  aucun  doute  qu’il  ne  s’agissait  pas  chez  notre 
Malade  d’un  tabes,  vu  l’importance  des  troubles  moteurs  paralytiques  et 
absence  de  l’Argyll-Robertson.  Il  existe,  en  effet,  dans  le  tabes  un  déficit 
**ioteur  de  ce  genre  mais  seulement  dans  une  période  avancée  de  la 
aialadie  quand  le  processus  s’étend  aussi  aux  racines  inférieures. 


La  polynévrite  spécifique  doit  être  exclue  à  cause  de  la  presque 
balaie  absence  de  modifications  des  réactions  électriques.  Le  symptôme 
traduisant  une  atteinte  légère  des  nerfs  périphériques  était  la  douleur  à 
®  pression  des  masses  musculaires  (symptôme  existant  aussi  dans  les 
funiculites). 


Kahler  a  décrit  un  syndrome  spécial,  observé  aussi  par  Buttersack, 
Lisenlohr,  Oppenhei  m  Nonne  et  dénommé  multiple  syphilitische 
'^arzelneuritis,  c’est-à-dire  «  radiculite  multiple  syphilitique  ».  Ce 
syndrome  se  caractérise  par  des  troubles  moteurs  parétiques  et  troubles 
®  la  sensibilité  disséminés  dans  divers  territoires  radiculaires  associés 
^auvent  à  des  troubles  sphinctériens.  Cette  Wurzelneuritis  des  auteurs 
®beniands  se  distingue  de  la  «  radiculite  »  syphilitique  classique  par 
importance  des  troubles  moteurs  et  sphinctériens  :  cette  dernière  est  un 
syndrome  plutôt  sensitif. 


Le  cas  exposé  par  nous  doit  être  rapproché  du  syndrome  décrit  par 
auteurs  allemands.  Son  étiologie  est,  en  effet,  sûrement  spécifique, 
i^ais  la  distribution  radiculaire  des  troubles  sensitivo-moteurs  n'était  pas 
manifeste.  D’autre  part  il  ne  peut  pas  s’agir  dans  notre  cas  du  syndrome 
®  radiculo-névrite  curable  d’origine  infectieuse  de  Guillain  et  Barré  à 
iiause  de  l’atteinte  trop  légère  des  nerfs  périphériques. 


tels  cas  offrent  des  difficultés  de  diagnostic  à  première  vue,  du  point 
®  vue  de  l’étiologie.  En  effet,  en  face  des  troubles  paralytiques  prédomi¬ 
nants,  nous-mème  nous  avons  pensé  au  début  à  la  possibilité  d’une  po- 
mniyélite  aigüe,  d’autant  plus  qu’on  peut  trouver  des  réactions  humorales 
positives  dans  la  maladie  de  Heine  Médin.  L’évolution  de  la  maladie 
aous  l’influence  du  traitement  nous  a  enlevé  cependant  tous  les 
ooutes. 


Le  cas  relaté  plus  haut  par  nous  représente  par  conséquent  une  moda- 
‘  ®  particulière  et  peu  commune  de  l’atteinte  des  racines  nerveuses  par 
®  processus  syphilitique.  Du  point  de  vue  thérapeutique  il  est  utile  de  la 
'Connaître,  pour  n’avoir  pas  d’hésitations  au  premier  moment. 
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Syndrome  adiposo-génital  tardif,  pnr  M.  Foi.ly,  de  Nancy. 

Le  syndrome  adiposo-génital,  individualisé  par  Babinski  et  par  Froe- 
lich,  a  été  éclairé  dans  sa  pathogénie  par  les  expériences  de  Camus  et 
Rousso  sur  les  animaux,  par  les  études  cliniques  de  Claude  et  Lbermitte. 
Néanmoins,  bien  des  points  restent  encore  obscurs,  et  chaque  cas  est, 
pour  ainsi  dire,  un  cas  d’espèce. 

Alors  que  d’ordinaire  il  s’observe  surtout  chez  des  jeunes  sujets  et  des 
adolescents,  nous  allons  rapporter  l’observation  d’un  adulte  chez  lequel 
il  a  été  découvert  incidemment,  et  qui  n’avait  pas  attaché  d’importance  à 
l'obésité  d’un  type  tout  particulier  dont  il  était  atteint.  11  s’agit  donc  ic* 
d’un  syndrome  relativement  tardif,  susceptible,  en  certains  points,  d’oi- 
frir  quelque  intérêt  au  neurologiste. 


'.il  ans,  sous-officier  de  fîcndarnierie. 
lalade  est  le  11“  et  dernier  enfant  de  sr 
e,  ili'ée  de  75  ans,  est  vivante  et  l)ion 


famille.  .Son  père  est  mort  à  Si)  an?  ! 
lorlanle.  Pas  de  fausses  couches  ; 


Pour  lui,  il  s’est  toujours  bien  porté,  et  fait  remonter  ses  troubles  actuels  à  deux 
traumatismes  du  crâne  survenus  à  huit  ans  d’intervalle. 

rin  octol)re  1017,  étant  aux  tranchées  devant  Verdun,  il  fut  projeté  en  l’air  par  l’eX' 
plosion  d’un  obus.  Il  retomba  violemment  sur  la  tête,  et  il  est  relevé  sans  connais' 
sance.  Il  ne  peut  dire  s’il  a  eu  des  hémorrairies  par  le  nez,  la  bouche,  ou  les  oreill®®' 
Tout  CO  ((u’il  sait,  c’est  qu’il  resta  dans  le  coma  j)endant  plusieurs  heures,  et  que  lor®' 
([u’il  se  réveilla,  il  avait  des  céphalées  pénibles  et  des  boiirdonnements  d’oreilles 
intenses.  Néanmoins,  il  ne  voulut  pas  être  évacué.  Il  se  contenl.a  de  sc  ronoscr  sur 
place  et  reprit  son  service  au  bout  de  quehpjes  jours. 

Par  la  suite,  il  avait  conservé  pendant  longtemps  des  bourdonnements  d’oreilles  e*' 
des  céphalées  frontales  ;  les  bourdonnements  d’oreilles  ont  disparu  insensiblement. 

lOn  avril  1935,  il  fait  une  nouvelle  chute  sur  la  tête,  étant  à  bicyclette.  La  fourche 
de  sa  machine  se  brise  et  il  est  projeté  violemment  en  avant.  Sa  tête  porte  la  iiremière 
sur  le  sol  et  suiiit  un  clioc  brutal.  11  perd  connaissance,  et  se  réveille  trois  heures  apr^® 
dans  un  café  où  on  l’avait  transporté.  Comme  la  première  fois,  il  a  de  fortes  céphalé®*’ 
et  un  bourdonnement  d'orinlles  (pi’il  compare  au  bruit  d’un  essaim  ■d’abeilles.  11  affirhi® 
n’avoir  pas  eu  d’hémorraqies  externes. 

Après  quelques  jours  de  repos,  il  reprend  son  service.  Mais  outre  les  céphalées  et  16® 
bourdonnements,  il  éprouve  cette  fois  le  matin,  au  saut  du  lit,  des  vertiqes  intense® 
en  passant  de  la  position  couchée  à  la  station  debout,  et  parfois  “uivis  de  chute  qh> 
l’oblifreaient  à  sc  remettre  au  lit,  jusqu’à  ce  qu’ils  soient  dissipés. 

Pendant  un  an,  il  eut  une  accalmie  relative.  .Mais  il  chanpm  do  résidence,  il  devient 
le  chef  d’un  poste  très  actif,  où  il  a  un  travail  de  bureau  très  important.  Ce  travail  1® 
fatiirue  beaucoup,  lui  occasionne  des  cé|)halées,  et  il  ne  trouve  un  peu  de  soulagement 
que  l’après-midi,  au  cours  des  tournées  .à  l’extérieur,  où  il  peut  respirer  librement. 
Petit  a  [)etit,  un  syndrome  se  développe,  bien  connu  des  neuroiogistes  depuis  ia  grande 
guerre  :  céphalées  en  éclair,  caractérisées  par  une  douleur  instantanée,  léréhrante- 
dounani  au  malade  l’in'pression  de  traverser  la  tête,  survenant  dans  la  journée  à  de® 
heures  variables,  (djiiubilation  de  la  vue,  brouillard  devant  les  yeux  après  fixation 
prolongée  d'un  objet, lecture  attentive,  —  troublesde  la  mémoire,  éclipses  momentanée® 
des  souvenirs  qui  échappent  au  moment  opportun,  jiour  reparaître  le  lendemain  oU 
le  surlendemain  —  •  fatigabilité  intellectuelle,  incapacité  de  |iortcr  son  attention  d’un® 
façon  prolongée  sur  le  même  objet.  Le  travail  do  bureau  est  mal  sujjporté.  Le  malad® 
a  soif  <l’air  et  éprouve  le  besoin  de  sortir,  de  prendre  de  l’exercice  ;  enfin  des  trouble® 
<lu  caraclère,  irritabilité,  susceptibilité,  accès  de  colère,  que  le  sujet  déplore  un  instant 
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Le  malade  devient  peu  à  peu  incapable  d’assurer  son  service,  et  entre  à  rhôpital. 

A  son  entrée,  nous  lui  faisons  préciser  les  caractères  de  ses  céphalées.  Elles  sont  de 
éminemment  variable  ;  au  vertex  —  à  la  tempe  droite,  à  la  tempe  gauche,  dans 
la  région  frontale,  au-dessus  des  yeux,  avec  prédominance  au-dessus  de  Tn  il  gauche. 
Elles  sont  augmentées  par  les  repas  copieux,  le  vin  ou  l’alcool,  le  tabac.  Elles  augmen- 
laiit  par  la  convergence  dans  la  fixation  dos  objets  et  dans  les  mouvements  de  latéralité 
yeux.  ]Ju  reste,  tous  les  mouvements  étendus  du  globe  oculaire  sont  douloureux. 

J'-xcimcn  somaÜque.  —  11  s’agit  d’un  sujet  robuste  et  de  forte  corpulence.  Sa  taille 
®st  de  1  m.  70.  Son  poids  est  de  105  kil.  et  tient  à  une  obésité  d’un  type  tout  spécial. 


Kig.  1. 

E’u|]|)iircii  respiraUjire  est  indeinne.  Du  côté  du  en  nr,  on  note  des  bruits  assez  for- 
"hiftiil  irappés  ;  le  deuxième  bruit  est  un  peu  claf|ué.  La  i)ouls  est  à  81  pulsations  el 
'*  '■eiision  artérielle  au  Paclion  est  de  (17-9). 

^^E'appém  est  normal,  non  exagéré,  les  digestions  sont  normales  ;  les  selles  sont 

^'’Pee.l  normal  et  régulières. 

L>u  l’appareil  urinaire,  on  note  une  grande  variation  dans  le  débit  des  urines. 

fnahnle  boit  peu  ;  il  élimina  une  quantité  d’urine  qui  varie  cntri^  830  gr.  et  l."50  gr. 
d’albumine,  ni  de  sucre,  taux  d’urée  à  f.ou  [irès  constant,  de  ‘.il  à  ‘2.?  gr.;  par  contre, 
?''and('  variation  dans  le  taux  des  chlorures  et  celui  des  pliosphales,  qui  oscillent  re-- 
Pectivement  en  tre  8  gr.  20  et  1 3  gr.  1 5  et  •>  gr.  à  3  gr.  S. 

A'/déoïc  nerveux.  -  ■  Lràno  volumineux,  mesurant  ,07  cent.  de  eirconférence,  ne  pi'é- 
’*‘^htant  pas  do  i)articulariiés  à  la  palpation  ni  à  la  percussion. 

Paries  lunaire,  arrondi,  légère  congestion  ethviiertliermie  cutanée.  Le  malin;  pfdeur 
'ddutuelie. 

Ecs  mouvements  oculaires  sont  normaux,  mais  un  jieu  douloureux  dans  le  regard 
'■XlrOiiie 

Ers  pupilh;s  sont  égales,  et  réagissent  bien  a  la  lumière  el  à  la  eonv('rgenec. 
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l’as  de  troubles  de  la  sensibilité,  ni  de  la  motilité  faciale. 

Hél'lexe  jibnryngien  et  vélo-palatin  normaux. 

(iustation  normale.  Langue  de  dinumsions  normales,  et  de  motilité  également  nor¬ 
male. 

L’examen  du  système  cérébelleux  ne  dénote  aucun  trouble. 

Motilité  parfaite  de  la  nuijue  et  du  troni;,  réflexes  abdominau.x  et  médio-pubiens 
normaux. 

Intégrité  des  s[)bincters. 

.Motilité  segmentuii'e  des  membres  parfaite,  active  et  passive.  Force  musculaire  in¬ 
tacte.  Sensibilité  superficielle  et  jirofonde  normale.  Kéflexes  un  pou  vifs. 

Du  coté  des  membres  inférieurs,  réflexe  cutané  plantaire  en  flexio)!. 

On  note  une  certaine  irritabilité  neuro-végétative  qui  se  traduit  par  de  la  congeftion 
passagère  de  la  face,  avec  by|)erthermie  cut-inée,  tremblements  fins  des  doigis  et 
la  langue.,  vivacité  des  réflexes,  il  y  a  lieu  do  signaler  que  la  glace  soulage  beaucoup 
les  céphalées,  ce  qui  semble  indiquer  un  processus  de  vaso-dilatation  céiihaliipic. 

Examen  mental.  —  L’e.xamen  mental,  prati(|ué  par  le  D'  Arsimolcs  à  l’aide  di^s  tests 
de  Vormeylen,  a  fourni  les  résultats  suivants  : 

Les  tests  de  piquage  et  de  pointage  montrent  l’intégrité  de  l’attention.  La  momoir® 
d’évocationcslsufllsante,  la  rnémoirede  fixalionse  montre  un  peu  défectueuse;  l’épreuve 
de  répétition  est  défectueuse  vers  la  fin,  et  trahit  une  certaine  fatigabilité  psycliiqu®- 

Les  diverses  épreuves  d’association  des  idées  lournissent  d’excellentes  réponses  ;  d® 
meme  celles  do  jugement  ;  le  calcul  mental  est  effectué  correctement. 

Du  coté  de  l’afteolivitê,  on  ne  note  |)as  de  troubles  importants  du  caractèi'e  ni  d® 
riiumeur,  mais  une  certaine  facilité  d’énervement,  une  légère  irritabilité  qui  se  t''®' 
duisait  parfois  i>ar  de  petites  scènes  de  ménage. 

Elude  du  syndrome  adiposu-ijénital.  —  L’attention  est  surtout  attirée  par  une  obésité 
d'un  ty[iu  particulier,  qui  s’est  surtout  aocuséedepuiscinq  ans  ;  le  malade  est  |>assé  d® 
118  a  KJÔ  Kilos.  Le  visage  est  lunaire,  pille,  glabre.  La  peau  est  fine,  blanchiUre,  se  pÜ*®® 
difficilement.  Les  seins  sont  volumineux,  surchargés  de  graisse,  sans  avoir  loutefoi® 
l’aspecl  gynécomastique.  L’obésité  est  surtout  sous-ombilicale  ;  la  partie  inférieure  d® 
rabdomen  est  en  effet  surchargée  d’un  énorme  tablier  adipeux  retombant  sui-  les  ot' 
gaucs  génitaux,  qu’il  cache  en  partie.  La  peau  de  ce  tablier  est  très  épaisse,  et  il  ®®^ 
’  1  ”  '  '  '  ‘  r”  Le  bassin  est  élargi.  Luiinde  chaque  côté  des  haindics,  ain®' 
qo  a  la  lace  iiilernc  de  la  racine  des  cuisses,  se  videntde  volumineux  bourrelets  adip®®^' 

La  verge  est  petite,  mesure  G  cm.  et  est  enfouie  dans  le  ti.ssu  adipeux.  Les  testicule® 
sont  de  dimensions  normales.  Les  poils  du  [lubis  sont  bien  déveloiqiés  ;  ceux  de  1'®*®' 
seile.  au  contraire,  sont  réduits  à  un  mince  duvet. 

La  capaeiti.-  sexuelle  du  sujet  est  demeurée  entière  ;  sa  voix  n’est  pas  eunuchoid® 
et  a  un  timbre  normal. 


L'obésité,  siège  surtout  à  la  région  sous-ombiiicale  et  à  la  racine  des  cuisses.  I-®® 
autres  segnieuts  des  membres  :  bi'os,  avant-bras,  partie  inférieure  de.s  cuisses,  jambe®  ®^ 
mollets  sont  de  volume  normal. 

i-as  oe  somnolence,  pas  d’asthénie,  pas  d’hy polension  artérielle.  Ta  :  17-1). 

l’as  de  glycosurie  et  aucun  trouble  de  la  série  diabétique.  L’épreuve  de  la.  glycosuri® 
expérimentale  ne  dénoie  aucune  tolérance  particulière  aux  hydrates  de  earbonCi  ®^ 
l’injection  d’adrénaline  reste  sans  effet. 

Il  y  a  lieu  île  signaler  toutefois  les  variations  singulières  du  débit  urinaire,  (|ui  au  cOur® 
de  Inds  analyses  successives  a  été  de  ’Jbü,  |■2.■■)(l  et  830  grammes.  U  y  a  là  un  fait  curiehtf» 
que  nous  ne  nous  hasarde.rons  [las  il'o.xpliquer. 

(Injanrs  des  sens.  —  L’odorat  est  normal.  La  vue  est  parfaite,  l.e  fond  d’ueü 
normal. 


La  ti  iisiou  rélinieuue,  'liaslidiquc  est  de  3.’)  mm.  (Dr  liretagne). 

L’audition  est  diminuée  d'environ  30  à  dO  %.  Les  tympans  sont  légèrement  adhé' 
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■■sols.  Les  boiu'cloimonienls  et  les  vertiges  ont  disparu.  L’épreuve  de  Hautant  montre 
Une  déviation  très  nette  des  bras  à  gauche.  Enfin  l’épreuve  calorique  indique  une 
hypoexcitabilité  des  deux  labyrinthes. 

l'^xamenH  spéciaux.  —  Eniifj  :  13. -\V.  négatif.  Liquide  rachidien.  La  ponction  lombaire, 
■■«ndue  difficile  par  rinl'iltratiou  adipeuse,  n’a  pas  pu  ôtre  laite,  malgré  le  concours 
d’un  de  nos  collègues  d’une  habileté  éprouvée. 

f’ciamen  rwiiographiquc.  —  La  radiographie  a  fourni  l’image  d’uiic  turcique  nor* 
malo,  de  forme  et  de  dimensions. 


Les  caractères  spéciaux  de  l’obésité  constatée  chez  le  malade,  sa  prédo- 
*®inance  à  la  région  sous  onibilicale,  avec  modification  des  caractères 
^sxiiels  primaires  (réduction  de  la  verge)  et  secondaires  (absence  de  poils 
axillaires)  permettent  d’affirmer  l’existence  chez  notre  malade  d’un  syn- 
^Irome  adiposo-génital. 

La  discussion  commence,  lorsqu’il  s’agit  de  déterminer  l’élémentcausal, 
'u  pathogénie  de  ce  syndrome. 

L’hérédité  ne  paraît  pas  en  cause. 

Il  ne  s’agit  pas  d’une  ail'ection  néoplasicpie.  Les  symptômes  sont  trop 
®atonipés  ;  il  n’y  a  pas  de  stase  papillaire,  ni  aucun  signe  net  d’hyperten- 
aion  crânienne.  La  tension  rétinienne  est  normale,  il  n’y  a  pas  de  troubles 
la  vue  ;  or  ce  sont  ordinairement  les  premiers  en  date. 

La  syphilis  est  également  à  éliminer.  Le  malade  n’a  jamais  eu  la  syphilis, 

son  B.-W.  sanguin  s’est  montré  négatif. 

Le  rôle  du  traumatisme  doit  être  pris  en  considération.  Le  malade  a 
à  8  ans  d’intervalle,  deux  chutes  graves  sur  la  tète,  avec  syndrome 
'^biTiniotionncl.  La  seconde  a  été  suivie  pendant  deux  ans  de  vertiges,  de 
^éphalées  pénibles,  indi(|uant  un  traumatisme  d'une  certaine  importance. 

en  est,  de  plus,  résulté  un  certain  degré  de  surdité,  par  atteinte  de 
‘oreille,  movenn.. 


Un  peut  conclure  de  là  (|ue  l’étage  moyen  du  crâne  a  él 
0  b'auinatisme  et  le  malade  présente  encore  actuellemen 
e  ce  traumatisme  réalisant  le  syndrome  dit  des  trépanés 

Usés  du  crAnr. 


té  intéressé  par 
it  des  sé([uelles 
ou  des  trauma- 


Leut-on  allirmer  ([lie  le  traumatisme  a  porté  sur  la  selle  turcique?  Nous 
Oc  le  croyons  pas.  Les  cas  rapportés  parles  auteurs  de  syndrome  adipo- 
^^nilul  posttraumatique  concernent  des  lésions  nettes,  précises,  par  pro¬ 
jectile  de  la  selle  turci(|ue  ou  par  trauma  laissant  des  désordres  apparents 
'adiograpbie  (cas  de  Madclung,  Stalper,  Maranon  et  Pintos,  de  Hen- 
oy).  Ici,  rien  de  semblable,  et  la  selle  turcique  se  montre  absolument 

oocniale. 


J  Serait-ce  un  cas  d’obésité  particulière  liée  à  l'hydrocéphalie,  comme 
ons  les  observations  de  Bourneville  et  Noir  ?  Le  volume  de  la  tète  du 
03hlade  pourrait  y  faire  |)enser  ;  mais  l’apparition  tardive  de  l’obésité 
Exclut  Cette  hypothèse.  L  hydrocéphalie  posttraumatique  ne  peut  non  j)lus 
‘^'ce  invo{|uée.  Il  nous  faut  donc  avouer  franchement  notre  ignorance 
fibant  à  1  origine  de  cc  syndrome  adiposo-génital  tardif. 
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Une  tumeur  dans  la  corne  d’Ammon  chez  la  souris  blanche  paf 
M.  G.  N.iowvANO. 

Dans  ce  cas,  une  des  deux  cornes  d’Ammon  montre  des  anomalies  de 
structure.  Cette  particularité  commence  à  l’extrémité  antérieure  de  1® 
corne  d’Ammon  et  s’étend  le  long  de  son  tiers  antérieur.  Comme  elle 
passe  en  arrière,  la  tumeur  se  propage  graduellement  à  la  partie  inté¬ 
rieure  de  la  corne  d’Ammon  et  influe  sur  les  plexus  choroïdes  du  troi¬ 
sième  ventricule. 

Au  commencement,  comme  elle  s’est  révélée  dans  les  coupes  transver¬ 
sales,  la  tumeur,  ressemblant  à  un  petit  bulbe,  se  forme  à  la  jonction  du 
/hsc/a  f/e;i/aïa  et  de  la  commissure  de  l’iiippocampe.  A  sa  périphérie  se 
trouve  une  couche  de  cellules  granulaires  sombres,  tandis  qu’au  centre 
les  cellules  gliales  sont  dissoutes  et  s’enflent  en  vacuoles  irrégulières  et 
translucides  avec  leurs  noyaux  dispersés  entre  elles,  lintre  la  couche 
granulaire  périphérique  et  les  tissus  gonflés  centraux  existe  une  lame  de 
tissus  gliaux  normaux.  Comme  la  corne  d’Ammon  passe  en  arrière,  1® 
tumeur  se  déplace  vers  l’intérieur.  Elle  occupe  une  position  sur  le  côté 
intérieur  du  fascia  dentata  et  elle  s’agrandit;  et  ainsi  elle  s’avance  jusqu’à 
ce  (|u'elle  rencontre  le  fascia  dentata  de  l’hémisphère  opposé,  Les  tissus 
gliaux  normaux  diminuent  et  les  granules  formant  la  périphérie  dorsale 
de  la  tumeur  disparaissent.  Le  fascia  dentata  atteint  est  ainsi  déformé. 
Son  frère  jumeau  de  l’hémisphère  opposé  s’étend  vcnlro-latéralementi 
tandis  que  son  bras  supérieur  est  poussé  par  la  tumeur  en  dehors,  fo'" 
niant  un  angle  aigu  avec  son  bras  inférieur,  et  par  conséquent  les  deux  fas¬ 
cia  dentata  sont  asymétriques.  Plus  loin  en  arrière,  comme  la  commissure 
de  l’hippocampe  décroît  et  recule  vers  les  côtés,  la  corne  d’Ammon  vient 
en  contact  avec  le  troisième  ventricule,  où  les  plexus  choroïdes  forment 
des  glomérules  énormes.  Les  cellules  épendymaires  sont  atteintes  par  la 
tumeur  et  le  troisième  ventricule  est  déformé  aussi  par  elles.  Les  plexus 
choroïdes  seuls  restent  intacts,  mais  ils  s’accroissent  aussi  en  telle  quan¬ 
tité  qu’on  n’en  peut  jamais  observer  autant  en  s[)écimen.s  normaux- 
qui  est  assez  curieux,  c’est  que  lorsque  la  tumeur  se  fraie  son  chemin  e>’ 
dedans,  elle  quitte  peu  à  peu  sa  position  originelle  et  envahit  la  partie  I® 
plus  intérieure  de  bicorne  d’Ammon  du  môme  côté.  Plus  loin  encore» 
elle  vient  prendre  une  position  justement  au-dessous  de  la  jonction 
deux  cornes  d’Ammon.  Le  troisième  ventricule  est  détruit  par  ces  tissuü 
enflés.  Une  petite  partie  des  tissus  gliaux  de  la  corne  atteinte  se  dissout 
en  un  feutre  taché  des  noyaux  gliaux.  Cette  partie  se  distingue  des  tissus 
gliaux  normaux  d’une  part  et  des  plexus  choroïdes  de  l’autre  par  la  cou¬ 
leur  moins  intense  qu’elle  jirend.  D’ailleurs,  elle  exerce  une  influence 
même  sur  la  forme  du  fascia  dentata  opposé.  La  tumeur  quitte  enfin  1® 
corne  d’Aiiimon  et  s’installe  dans  le  troisième,  ventricule,  qui  commence 
de  là  à  décroître  en  volume  et  à  devenir  raqneduc  de  Sylvius.  Plus  loin» 
elle  disparaît  complètement.  Ce  fait  nous  suggère  répendymogliome,  sauf 
que  son  origine  provient  de  la  corne  d’Ammon.  Encore  un  mot  à  ce 
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propos.  Quoique  avec  la  disparilion  de  la  tumeur  s’arrêtent  les  anomalies 
tle  structure  de  la  corne  d’Ammon,  les  cornes  préalablement  déformées 
Por  la  tumeur  ne  reprennenl  pas  leurs  positions  normales  et  restent  de 
'^ette  manière  à  une  certaine  distance.  La  partie  la  plus  intérieure  d'une 
^les  cornes,  en  étant  suivie  par  l’autre,  dévie  un  peu  d’un  côté  delà  scis¬ 
sure  interliémisphériquc.  Ce  dernier  cas  peut  être  distingué  par  la  i)Osi- 
bon  des  plexus  choroïdes  et  ])ar  l’arrangement  de  la  couche  granulaire 
des  cornes  d’Ammon. 

Nous  adressons  nos  remerciements  à  M.  Lhermitte  qui  a  bien  voulu 
nous  accueillir  dans  son  laboratoire  et  nous  a  guidé  dans  ce  travail. 


Le  faisceau  cortico-spinal  chez  la  souris  blanche  ( Tr-avaiix  de  la 
Fondai  ion  1  tojci'inc),  l)ar  M.  G.  NnowYANO. 

La  voie  pyramidale  est  un  faisceau  conducteur  si  important  dans  le 
système  nerveux  central  des  vertébrés  que  les  travaux  faits  sur  ce  sujet 
sont  innombrables.  Chez  les  ])rimatcs,  ce  faisceau  se  divise  dans  la  moelle 
npinière  en  deux  portions  inégales  :  le  faisceau  pjmamidal  direct  et  le 
faisceau  pyramidal  croisé,  c’est-à-dire  une  partie  des  fibres  de  ce  fais- 
nnau  se  croise  à  la  décussation  ])yramidale  et  arrive  à  la  ])ortion  la  ]5lus 
reculée  du  cordon  antéro-latcral  du  côté  opposé  de  la  moelle  épinière, 
formant  ainsi  le  faisceau  ])yraniidal  croisé,  tandis  que  le  reste  des  fibres 
Continuent  leur  chemin  descendant  dans  le  même  cordon  antérieur  de  la 
Oioelle  et  composent  le  faisceau  pvramidal  direct. 

Chez  les  mammifères  inférieurs,  Turner  (24)  nous  a  donné  une  excel- 
cote  revue  sur  la  littérature  de  ce  sujet.  Chez  le  rat,  Stieda  (69)  décrit 
^oe  décussation  du  faisceau  pyramidal  dans  le  cordon  postérieur,  et  Ran- 
**on(l3) 

trouve  que  la  décussation  pyramidale  est  complète  et  qu’il  n'y 
®  Pos  de  faisceau  pyramidal  direct  dans  la  moelle  de  cct  animal. 

Maintenant  nous  faisons  des  observations  sur  cette  voie  ebez  la  souris. 
Le  bull  JC  et  la  moelle  épinière  sont  pré])aré.s  avec  la  méthode  de  Cajal  et 
0  Bielschovvsky  et  des  coupes  transversales  sont  faites  en  série.  En 
font  que  nos  observations  soient  correctes,  l’état  des  choses  est  ainsi  : 
^  f  extrémité  distale  du  bulbe  médullaire  les  fibres  des  pyramides  qui 
escendent  de  la  protubérance  sortent  graduellement  de  la  base  antérieure 
^  hulbe  et  se  dirigent  dorso-médialement  vers  la  ligne  médiane.  Après 
elles  ont  croisé  le  raphé  et  gagné  le  côté  opposé  du  bulbe,  elles  se 
feurnent  vers  les  bords  extérieurs  des  noyaux  des  nerfs  XI  et  XII  et  se 
Courbent  autour  d’eux.  Traversées  et  pénétrées  par  les  faisceaux  longi- 
.  ‘naux  postérieurs  et  d’autres  fibres,  elles  pénètrent  à  travers  les  par¬ 
cs  médiales  des  substances  réticulées  grises  et  dispersent  des  paquets 
obres  de  la  commissure  postérieure  grise.  D’abord  elles  s'étendent  de 
Céans  en  dehors  comme  les  deux  branches  d’une  fourche,  puis  con- 
^^crgcnl,  en  se  terminant  dans  le  cordon  postérieur.  Les  fibres  (|ui  font  la 
ccussalion  plus  haut  dans  le  bulbe  occupent  une  position  plus  latérale 
^us  le  cordon  postérieur  ;  celles  qui  se  croisent  plus  tard  s’établissent 
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plus  médialciiient  clans  le  cordon  postérieur.  Après  cjirclles  sont  arrivées 
au  cordon  postérieur,  elles  continuent  leur  jcarcours  vers  l’arrière  et  des¬ 
cendent  dans  la  moelle  épinière. 

Bien  ([ue  le  plus  grand  nombre  des  libres  des  voies  pyramidales  se 
terminent  dans  le  cordon  postérieur,  une  ])etite  partie  passe  cependant, 
après  la  décussation,  latéralement  vers  la  substance  grise  centrale  de 
la  moelle  ;  mais  leurs  terminaisons  ne  peuvent  pas  être  déter¬ 
minées. 

Aux  niveaux  dillérents  de  la  moelle,  la  forme  et  le  volume  des  fibres 
cortico-spinales  sont  prescjuc  les  mêmes  ([ue  ceuxcpie  Ranson  a  observés 
chez  le  rat. 

A  la  région  cervicale  supérieure,  ces  fibres  prennent  une  place  à  B 
base  interne  du  cordon  postérieur,  surtout  du  faisceau  de  Rurdacb.  En 
dedans  elles  se  posent  sur  la  substance  grise,  et  en  dehors  elles  se  dis¬ 
tinguent  des  libres  des  faisceaux  de  Goll  et  de  Rurdacb  parce  cpi’elles  sont 
peu  myélinisées  ;  leurs  axones  se  gi  oupent  ensemble  d’une  manière  coiB' 
pacte  et  [laraissent  orange-jaune  tandis  cpie  celles  des  faisceaux  de  GoU 
et  de  Rurdacb  sont  totalement  myélinisées  et  [laraissent  brun  foncé  et 
jilus  lâchement  groupées  à  cause  de  leurs  gaines  myéliniques.  Par  ceS 
faits,  ces  fibres  se  distingnent  notablement  les  unes  des  autres. 

A  mesure  que  nous  étudions  des  segments  de  moelle  épinière  de  pi"® 
en  plus  postérieurs,  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  inclinent  graduell®' 
ment  de  dehors  en  dedans  vers  le  septum  médian  postérieur,  et  de  pb’* 
en  plus  s’approche  les  unes  des  autres,  jiaree  que  les  libres  ascendantes 
des  faisceaux  de  Goll  décroissent  en  nombre,  plusieurs  d’entre  elles  se 
terminant  dans  la  substance  grise  de  la  moelle.  En  même  temps,  ^S 
libres  du  faisceau  pyramidal  elles-mêmes  diminuent  en  nombre  et  p»^ 
consé([uent  en  volume  parce  ([u’une  partie  d’entre  elles  se  terminent  aussi 
dans  la  substance  grise  en  rapport  avec  des  cellules  motrices  directement 
ou  bien  au  moyen  d’un  neurone  intercalaire. 

Au  niveau  lombaire  elles  s’amoindrissent  déjà  largement  en  noinbi® 
mais  elles  ])euvcnt  être  suivies  jusqu’à  l’extrémité  distale  de  la  moeH® 


sacrée. 

Des  différences  individuelles  concernant  la  dimension  et  la  symélr*® 
bilatérale  des  libres  de  ce  faisceau  sont  fréf|uemment  rencontrées.  Eé 
bref,  elles  semblent  subir  une  décussation  complète  et  occupent  la 
tion  la  plus  reculée  du  cordon  postérieur.  En  outre,  il  n’y  a  pas  de  fa>® 
ceau  pyramidal  direct  chez  la  souris. 

De  ce  dernier  fait,  on  peut  constater  la  signification  de  cette  voie. 
la  sarigue,  Voris  (28)  trouve  que  le  volume  de  la  substance  grise  dans  b' 
moelle  épinière  atteint  son  développement  le  plus  grand  au  niveau 
renllement  inférieur  lombaire  et  que  l’artère  spinale  antérieure  est  auss* 
particulièrement  grande  dans  cette  région.  Il  est  donc  d’avis  ([ue  l’accroiS 
sement  en  volume  de  cette  artère  corres[)ond  non  seulement  à  l’accroiss® 
ment  en  volume  de  la  substance  grise  à  ee  niveau  mais  encore  à  l’accroR 
sement  en  com|)lexité  de  l’activité  nerveuse  de  ce  niveau,  opinion  resseï^ 
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^lant  un  |)eu  à  celle  de  Craige  (24)  émise  à  l'egarcl  des  rapports  de  la 
richesse  vasculaire  et  des  activités  nerveuses.  Etant  donné  que  Gray  et 
Turner  (24)  ne  peuvent  localiser  aucun  centre  cortical  excitable  élec¬ 
triquement  des  membres  postérieurs  et  de  la  queue  de  la  sarigue,  et  que 
Turner  (25)  ne  peut  trouver  aucune  fibre  de  la  voie  pj'ramidale  au-dessous 
la  décussation  pj'ramidale  à  l’extrémité  postérieure  du  bulbe  médul- 
iuire.  Voris  désigne  le  renllement  inférieur  postérieur  comme  le  centre, 
moins  en  partie,  de  l’activité  réflexe  des  membres  postérieurs  de  cet 
nnimal.  Dans  une  étude  préalable  sur  le  développement  postnatal  des 
i^cllules  motrices  de  la  moelle  épinière  chez  la  souris  blanche,  nous  trou- 
Vons  que  les  cellules  motrices  dans  la  substance  grise  du  cordon  anté- 
•■leur  de  la  moelle  lombaire  sont  les  plus  grandes  parmi  celles  (|ui  se  trou- 
''®nt  dans  la  substance  grise  de  tous  les  autres  niveaux  de  la  moelle  en- 
bère(l).  Gomme  les  résultats  obtenus  par  Voris  correspondent  aux  nôtres, 
méthodes  d'approche  seules  étant  difl'érentes,  ce  ([u’il  a  conclu  pour 
sarigue,  pourrait  être  aussi  vrai  pour  la  souris.  Il  est  de  sens  commun 
ce  sont  chez  les  animaux  les  plus  inférieurs  que  la  nature  de  l’acti- 
^dé  est  la  plus  réllexe.  Ainsi  chez  le  lapin,  comme  Allen  nous  l’a  indique, 
mouvements  des  membres  postérieurs  sont  encore  dominés  par  le 
•désencéphale.  De  même  chez  la  sarigue,  Turner  (24)  suggère  que  le 
Centre  moteur  pour  les  membres  postérieurs  est  localisé  au-dessous  de 
*  ecorce  motrice.  D’ailleurs,  chez  le  lapin,  Devé  et  Lhermitte  (29)  nous 
'^'it  indiqué  dans  l’échinicoccose  expérimentale  intraspinale  «  l’apparition 
‘1  Une  paralysie  du  train  postérieur  » .  Dans  ce  cas,  la  parapésie  devient 
ensuite  spasmodique,  c’est-à-dire  «  doublée  de  trépidation  spinale,  de  la 

Jambe  et  du  pied, . de  mouvements  réflexes  et  d’automatisme  spinal  ». 

faisceau  pyramidal  direct  n’est  pas  présent  chez  des  mammifères  infé- 
•■'C’ars  dont  la  souris  est  un  type.  Comme  il  nous  est  familier,  dans  la 
d’oelle  éi)inière,  les  fibres  plus  longues  des  racines  postérieures  viennent 
Occuper  la  portion  médiane  du  cordon  postérieur.  Réciproquement,  il 
haurrait  être  aussi  le  cas  pour  les  libres  descendantes  plus  longues  de 
écorce  motrice  du  cerveau  aux  niveaux  plus  inférieurs  de  la  moelle  d’oc- 
ouper  la  portion  médiane  du  cordon  antérieur.  Donc  le  manque  de  fais- 
Ocaii  cortico-spinal  direct  chez  la  souris  pourrait  correspondre  avec  le 
Omut  du  contrôle  cortical  sur  les  mouvements  des  membres  postérieurs, 
est  fort  possible  ([ue  le  centre  réllexe  des  membres  postérieurs  de  la 
'’euris  se  trouve  dans  le  renllement  inférieur  lombaire  de  la  moelle  épi¬ 
nière. 

Des  remerciements  sont  dus  à  M.  Lhermitte  qui  a  bien  voulu  nous  gui- 
nc  dans  ce  travail. 
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Un  cas  d’auto-masochisme  avec  exhibitionnisme,  par  A.  Ceillier. 

L’auteur  rapporte  un  cas  assez  curieux  d’association  d’exhibitionnisme  et  d’aulo- 
Jhasochisme  chez  un  sujet  qui  éprouvait  une  satisfaction  particulière,  non  seulement 
s’infiigei.  des  souffrances,  mais  encore  à  être  vu  par  des  femmes  pendant  ses  actes 
niasochisme.  Ses  perversions  n’étaient  apparues  qu’après  l’âge  de  40  ans  et  à  la 
®i*>te  de  relations  avec  une  femme  sadi([ue  qui  fut  son  initiatrice.  Elles  prirent  secon- 
'*®'>'ement  un  caractère  obsédant,  mais  il  ne  s’agissait  pas,  comme  à  l’ordinaire  des 


“as  de  c 


genre,  d’une  obse 


n  primitive.  Du  point  do  vue  médico-légal  les  sanctions, 


cet  individu  6  fois  condamné,  n’étaient  pas  absolument  sans  résultat,  r  _ 

lature  morbide  de  cotte  perversion  acquise,  l’âge  de  l’inculpé  (03  ans)  et  le  caractère 
e  responsabilité  atténuée. 


“hsédant  de  ses  actes  militaient  en  faveur  d’u 


A  propos  de  l’artérite  oblitérante  traumatique,  par  Dervieux  et  Marouk. 

L--  et  M...  rappellent  le  mécanisme  do  l’artérite  oblitérante  traumatique  qui  débute 
Une  érosion  de  l’endartère  due  à  une  élongation  forcée  et  se  poursuit  par  une  rup- 
et  un  recroquevillement  des  tuniques  interne  et  moyenne  aboutissant  à  l’oblité- 
““tioa  du  vaisseau  par  thrombose.  L’évolution  est  plus  rapide  que  dans  le  cas  d’artérite 
.J  ''■•Crante  sénile  ou  diabétique  en  raison  de  l’installation  brusque  des  lésions.  Mais 
faut  tenir  compte,  dans  chaque  cas  particulier,  de  l’influence  possible  d’une  prédis- 
^'''ion,  chez  le  sujet  traumatisé,  à  l’artérite  oblitérante  précoce  ou  sénile  ou  diabé- 
ou  syphilitique.  Le  traumatisme  ne  joue  alors  qu’un  rôle  aggravateur  ou  locali- 


Le  risque  opératoire,  par  Ch.  Brisard. 

Le  risque  opératoire  domine  toute  la  chirurgie.  Il  est  deux  sortes  de  risques  communs 
faute  opération  ;  risque  curatif,  danger  de  non-guérison  et  risque  vital,  danger  de 
“t.  Tous  deux  peuvent  être  prévisibles  ou  imprévisibles.  Le  risque  prévisible  varie 
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flifinl  lo  ild  ocscalcincalioiis  à  la  l'aveur  iruii  ras  r.liniqiicî,  et  le  rôle  joué  par 

•etraunialisiiii^  danshiiir  appai'iLioii.  C’esI,  la  réacLioii  pleiiralejhéiuollioraxou  pleurésie) 
lui  aeeoinpairiie  la  hlessiiiaq  (pu  paraiL  respoiisahlc!  (I(!  la  roririaLioii  il(î  ces  dépols  cal¬ 
caires.  .Mais  1((  Lrauiiiid,isui(!  ne  sid'l'il,  pas  à  lui  seid,  il  s’y  associe  une  alléraliim  des 
i-issus  du(i  à  nue  déf;'éuéresccnGe  spéciale  de  uaLure  encore  mal  dériiiie  (d.  ([ui  no  se 
*'uiile  [las  à  la  ppévre  (calciricalion  des  "aiitrlions,  des  luui((ues  arlérielles,  du  péricarde). 
Le  [(rouoslie  ((sl  soiiveiil  bénin. 

diagnostic  de  la  migraine  considéré  aupointdevuemédico-légal,  parM.  Disiiuiiv. 

I-o  syndrotiK!  nii^n-aineux  pouvant,  êlro  iiidnnieul,  alléf'iié,  il  csl,  nécessaire  de  pou- 
Vuir  PanUi(ad.il'ier  par  dos  moyons  pivcis  ci’inveslifraüon.  11...  jiropose  à  ccL  épard  la 
uiiso  en  évidiaiee  do  la  «  eonsLanlo  anal.onii(pie  »  do  la  uiiij'raine.  (l’esLla  recliorcln!  sys- 
iernali(|ue  des  névrites  cliroiinpjes  su[icrficielle,s  des  niii'l's  sonsitil's  dncràne,  delà  face, 
‘ie  la  lunpje.,  des  épaules  et  d(!  la  parlie  supérieure  du  tliorax  et  du  dos.  T, a  ])rossion  de 
•-CS  nerfs  à  leurs  |(oints  d’éinorg(!nco  provoepic  clic/,  lo  niigraineux  iiiio  douleur  locale 
nette  ot  parfois  une  douleur  irradiée. 

La  reclierclio  doit  s’effectuer  dans  l’intervallo  des  crises.  La  migraine  est  lo  plus 
‘Souvent  d’origine  infantile  on  juvénile,  mais  lo  Iranrnatisnic  peid,  ètreun  facteurd’ag- 

gi’avation. 


Le  titre  d’agglutination  et  son  importance  dans  les  recherches  sanguines  et 
pour  la  détermination  de  la  paternité,  jiar  .M.  .Moskoiic 

Le  résullat  des  travaux  poursuivis  ]iar  .M...  à  l’Institut  inédieo-légal  de  Vicnnetend 
ciéinontror  ipi’il  existe  une  concordance  dans  lo  degré  de  sensibilité  à  l’agglutination 
•lu  Sang  elle/,  les  eid'ants-et  cliez  leurs  pareid.s.  L’identité  est  surtout  frappante  ]ionr 
degré  do  sensibilité  des  aggliitinogènes.  La  dépendance  est  moins  grande  pour  les 
®"t’lutiuines  car  le  sérum  sanguin  de  l’erd’ant  n’est  pas  encore  débarrassé  des  anli- 
'‘'"■ps  du  sang  nnd, cruel  ipii  peuvent  inasipier  la  manifestation  des  agglutinines  jiropres 
l’enfant.  Les  procédés  d’investigation  sont  susceptibles  do  fournir  des  éléments  de 
P''ebabilité  dans  la  recberebe  do  la  paternité.  Ils  pourraient  servir  aussi  au  diaguoslic 
‘ndividucL  du  sang. 


Quelques  considérations  sur  cinq  cas  de  grossesse  ectopique  et  manœuvres 
utérines  abortives,  fiar  \'.  liAiimi.TAN  ot  M.  Ai.iixAxniir.sco. 

Ll’aprfis  la  définition  du  Code  jiénal  et  la  jurisprudence  fraïuaiise,  le  crimed’avorle- 
'’lcnt,  pour  être  puni,  doit  avoir  pour  effet  l’expulsion  du  produit  de  conceplion  ou, 
■lu  rnoins,  l’abréviation  do  la  durée  noirrude  do  la  grossesse.  Or,  dans  les  cas  de  gros- 
^®sse  ectopi([ue,  lo  jiroduit  de  concc|)tion  n’étant  pas  dans  l’utérus  no  pont  être  cxiiulsé. 

La  tentative  d’avortement  entre  alors  dans  le  cas  du  crime  «  imjiossiblo  »  ot  n’est 
'loue  pas  punissable.  11...  ot  Al...  estiment  ipie,  mémo  dans  ces  cas, la  tentative  d’avor- 
*•^'110111  devrait  être  poursuivie  par  la  justice,  et  so  r;dliont  à  l’avis  de  M.  Ilogdan 
'lui  propose  : 

1°  lie  modifier  la  définition  de  l’avortement  ; 

Do  punir  nu'mela  tentative  accomplie  sur  une  femme  rpii  n’est  pas  enceinte  lors- 
'lu  on  pont  démonirer  l’intention  criminelle. 


FiiinoiiRG-IlLANr:. 
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Scance  du  ‘27  octobre  11)30 


Un  cas  de  démence  précoce  chez  iin  bon  absent.  Considérations  sur  les  motifs 
invoqués  parles  bons  absents,  pu-  M.  I'Oi-ly. 

l.a  (h'‘tn(:iK'C  pri'cnco  est,  un  iiiulil'  rare  d’absoiirn  au  (!i)us(ul  de  res  isiou.  .\ussi 
cas  rappur'l.é  ol'fre-l-il  de  ritdérèl.,  car  il  s’afjil,  d’une  liél)cpliréuie  rciuonlanl  à  l’adoU'S- 
ceucc  et  af'f'i'evce  par  le  cliapu  iii  causé  au  sujet  par  la  mort  de  sa  mère.  Conformément 
à  la  loi  de  Cliavifrny  sur  la  précocité  des  réactions  mentales  en  milieu  ndlitaire,  l’hébé- 
pliréniipic  s’est  fait  rernanpier  dès  les  jirenuers  Jours  de  son  arrivée  [lar  son  attitude 
sinp'ulièrc,  son  mépris  île  la  discipline,  ses  rires  et  jileurs  sans  motif. 

L’auteur  a  étudié  en  même  tem|is  les  motifs  invoipiés  par  70  conscrits  déclarés 
bons  absents. O,  sont  les  mêmes  que  ceux  rapjiorlés  par  lui  dans  une  étuile  jiarue  en 
fin  y  remarque  surtout  la  nèglii;enre,  l’insouciance  de  nos  conscrits  à  l’égard  de 
leur  devoir  de  citoyen. 

Les  cyphoses  des  déments  précoces,  pai-  .1.  Viù. 

Dans  une  série  de  108  hébépbréno-catatoniques,  !\l.  .1.  \  ié  a  renconiré  25  cas  de 
cyphose  dorsale  de  degrés  divers.  Mlles  snrvienneni  dans  les  formes  d’évolution 
dcmenlielle  rapide  ou  chez  les  sujets  plongés  dans  la  démence  depuis  de  nombreuses 

La  radiogra|ilue  dans  deux  cas  anciens  a  montré  des  lésions  de  rliurnalisme  verlé' 
bral  clironique  (liées  osseux,  jirofil  des  coiqis  en  diabolo,  léger  aplatissement  cunci' 
forme,  décalcification). 

La  pathogénie  paraît  rattacher  ces  lésions  à  la  démence  [irécoce  elle-même,  par  l'in' 
lermédiaire  des  troubles  im|iortants  de  la  vaso-motricité.  Un  rôle  localisateur  revien' 
(Irait  aux  tranimdismes  répétés  de  l’agitation  catatonique. 

Débile  affaibli  avec  syndrome  eunuchoide,  |iar  M.\L  Simon  et  HoNDnpinnnE- 

MM.  Simon  et  Kondepierre  présentent  nu  homme  de  77  ans,  débile  et  affaibli  ad 
point  de  vue  mental,  qui  offre  un  ty|ie  de  dysendocrinie  com|)lexe  caraidérisé  au  poio*' 
de  vue  clinique  par  un  gigantisme  partiel  tardif  (type  macroskéli(|ne)  avec  atroph*® 
des  organes  génitaux,  absence  de  désirs  sexuels,  apilosité  et  as[)ect  féminin. 

Le  malade  montre,  les  interréactions  cuire  anié-hypophyse  et  glandes  sexuelles. 

Délira  de  persécution  et  de  possession  consécutif  à  des  pratiques  spiriteSi 
par  .M.M.  Lkiioy  et  I’ottiiui. 

M.M.  Leroy  et  C.  l'ottier  |)réseident  l’observation  d’un  délire  de  persécution  et  d® 
possession  démoniaiiues  consécutif  à  des  pratiiiucs  s[)irites.  Une  femme,  n’ayant  pa® 
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d’idées  religieuses  iiurLiculiéremcnL  clévelopiiées,  perd  ù  37  ans  son  mari  après  cinq 
•nois  de  bonlieur  conjufral.  Pour  le  revoir  el  s’entretenir  avec  lui  elle  fréquente  les 
•bilieux  spirites.  Au  bout  d’un  mois,  elle  devient  médium  écrivain  sur  la  dictée  de  .son 
dpoux  tant  refrrcllé,  quatre  mois  aj)rès  médium  audilive.  Les  mauvais  démons  en- 
'■•'ent  en  scène,  lui  donnent  de  mauvaises  pensées,  la  piipieiit,  l’électrisent,  lui  envoient 
des  sensations  cbarnelles,  etc. 

Elle  cherche  vainement  à  se  défendre  par  des  firières,  des  ablutions  d’eau  bénite, 
'’exorcisme.  Idnalement,  la  malade  est  placée  d’office  à  Sainte-Anne  après  une  scène 
de  scandale  dans  une  épdiso  (extase).  Le)^début  de  la  psychose  a  été  brusque,  la  marche 
•'apide.  Les  hallucinalions  psychiques,  auditives  et  cénesthésiques  prédominent  ; 
pas  d’hallucinations  psycho-motrices  ni  visuelles.  Les  autours  insistent  sur  la  menla- 
primilivc  du  sujet  sans  débilité  mentale  proi)remeut  dite  et  sur  les  rapports  bien 
eonnus  de  l’érotisme  el  du  mysticisme. 
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HOVELAGQUE  (A.)  ot  ROUSSET  (J.).  Note  sur  la  disposition  anatomique  du 
rameau  sensitif  du  conduit  auditif  externe  et  du  rameau  auriculaire  posté¬ 
rieur  du  facial.  .Soc.  anal.,  8  juillcL 

BOPPE  ol  BROUET.  Contribution  à  l'étude  des  points  d’émergence  et  du 
trajet  des  branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens  dans  la  zone  de  l'inci¬ 
sion  lombaire  de  néphrectomie.  Hall,  d  .\Tnn.  <Ik  la  Socuié  anal.,  iivril  1929, 


Florence  (G.).  Note  sur  deux  cas  d’anomalies  du  nerf  sciatique  poplité 
externe.  .Soc.  anal.,  11  avril  192.'{. 

SARBURGER  (A.).  Anomalie  de  division  de  la  branche  postérieure  du  nerf 
radial,  extenseur  propre  du  médius.  .Soc.  anal.,  22  mars  1921. 

CASIMIRO  FRANK.  A  propos  des  deux  noyaux  du  mésencéphale  de  l’homme 
et  des  noyaux  oculo-moteurs  des  mammifères  (liilcrno  alla  mia  scoi)orta  di 
'laa  nirlei  dcl  mcs(9ic(‘ralo  dcH’iiomo  ad  ulteriari  sliidi  sui  iiuclei  aculo-molori  de 
niainiiii l'ari).  Avchivin  i/ianralc.  di  .Niairolof/ia,  Pni/cliialria  c  psicoanalini,  armée  1930, 
vol.  XI,  lacs.  1  ut  2,  p.  1-40. 

Lu  travail  ('.Dmjrorlc  du.iix  oi’di'us  île  reidiui'ulies,  les  lireinières  coiiroriianl  l’anatomie 
lîeiiérale  ilii  méseiicépliale  l'iie/,  riioinme  et  la  deuxième  l■(meerllallt  les  iierl's  ooulo- 
nioteurs  cirez  les  iriirmrrrileres  et  les  singes,  l.’rrriterir  expose  ses  Ir  aviriix  personnels  qu’il 
Compare,  aux  autres  travaux  eoncerriant  uette  question  dont  il  disenle  lonouerrrunL  la 
''«menclatrrr'e.  '  C.  !.. 

^RECRIA  (d,  MIHALESCU.  Recherches  expérimentales  sur  la  microglie. 

■^rchivia  i/cneralc  di  Nmrohxjia,  Pnijchiidria  e  J^.sicoanali.si,  année  1930,  \ol.  XI, 
îl'iO  juin  1930,  p.  99-102. 

Bésurrré  di-s  r'eelier-elres  l'aites  idiez  le  lapin  e.orreerinrnt  lr‘s  rnodil'ieations  de  la  rnier’o- 
ylie  sous  l’iirrinerree  de.  diverses  causes  d’irritirtion.  Les  ecllrrles  de  Ilorleiia  se  nion- 
•■'■ent  plus  I  relives  et  plus  mobiles  que  la  eellule  do  roligoi4endr'op;Iio  qui  réagit  de 
moins  évidente.  Lus  aiiti'irrs  n’ont  rcnramtré  de  mitose  directe  que  dirns  les  e.el- 
de  Ilorlega.  Lrr  trarrsl'ornratiori  de  ces  cellrrles  leur  a  paru  évidenle. 


physiologie 

BHERMITTE.  Les  manifestations  nerveuses  de  la  polyglobulie.  Erythrémie 
cryptogénétique.  Maladie  de  'Vaquez.  Oazdle  di’.'i  llàpilaiu:,  n  '  30,  3  mai  1930, 
P-  001-007, 

L’érythrémie  dite  essentielle,  compliquée  ou  non  d’iiypertonsion  artérielle  cl  aceorn- 
P'>!înée  ou  non  de  modil'ications  spléno-hépatiques,  peut  entraîner  des  plrénoinèires  ner¬ 
veux  assez  disiiarirtes  d’or'dre  purement  nertrologique  ou  d’oi'dre  psyclii(|ue. 

Pour  ce  qui  est  des  Iroitbies  encéphaliques,  il  est  iirobable  qu’ils  sont  dus  ay  ralun- 
Lssement  du  cours  du  sang  dont  la  viscosité  plasnnrtiipre  arrgmenlée  ser'irit  la  crrrrse. 

Parmi  ceux-ci  ies  accidents  psychiques  ou  les  syndromes  d’ordre  végétatil’  sont 
Particulièrement  inléressants.  Les  premiers  yienvent  eompoi’ter  des  halbieinal ions  et 
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dos  phénomènes  do  confusion.  Pour  ce  (lui  est  des  seconds,  on  note  essentiellement  des 
phénomènes  sécrétoires  (salivation  exagérée,  hyperhidrose,  soif,  boulimie)  et  des 
troubles  du  sommeil,  en  particulier  de  la  narcole[).sie. 

L’auteur  pense  (pie  si  ces  accidents  nerveux  (pii  dépendent  de,  rérythrémic  semblent 
eu  ra|iport  avec,  une,  modification  de  la  circulation  intracérébrale,  certains  d’entre 
eux  sont  aussi  à  mettre  sur  lecompte  de  perturbations  secondaires  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  r,.  !.. 

M.  N.  OSIPOV.  De  l’hypnose,  jtevue  neurologique  IcTièqne,  1912!),  n"®  d-O. 

La  méthode  de  l’hypno.se  est  la  suggestion  verbale  du  sommeil.  La  personne  de  l’hyp' 
notiseur  a  moins  d’importance  que  la  personne  de  l’hypnotisé.  L’effet  thérapeutique 
ne  déiicnd  pas  de  lu  profondeur  du  sommeil,  mais  du  contenu  de  lu  suggestion  et  de 
l’individualité  du  malade.  L’hypnothérapie  peut  être  utile  dans  certains  cas  et  les  méde¬ 
cins  no  doivent  jias  dédaigner  cette  méthode  et  la  laisser  entre  les  mains  des  laïques. 

SlîBEK. 

LERICHE  (R.).  Du  rôle  du  bout  périphérique  d’un  nerf  sectionné  dans  1® 
genèse  de  certains  syndromes  douloureux.  Presse  Méilicfile,  XXXVI Il>'  année, 
II"  dCi,  7  juin  19.30,  p,  777-779. 

Le  neurogliome  qui  se  forme  au  bout  supérieur  d’un  nerf  coupé  et  le  gliome  du 
bout  périphérique  ne  sont  pas  des  formations  physiologiquement  indifférentes.  Us 
engendrent  souvent  l’un  et  l’autre,  mais  surtout  le  neurogliome,  des  réflexes  vaso-mo¬ 
teurs  incessants  qui  créent  lï  la  périphérie,  juxtaposé  au  déficit  moteur  et  sensitif  dû 
à  la  section,  une  véritable  maladie  nouvelle,  caractérisée  par  de  la  cyanose,  du  refroi¬ 
dissement,  de  l’œdème,  de  la  paresse  musculaire,  en  dehors  du  territoire  ipii  est  lég>' 
limement  paralysé,  des  troubles  trophiques  et  des  douleurs. 

(Cependant  le  neiirogliorne  du  bout  supérieur  n’est  pas  toujours  seul  en  cause  dans 
le  déterminisme  des  troubles  qui  s’ajoutent  au  déficit  sensitivo-moteiir  d’une  section 
nerveuse.  Quand  un  nerf  est  (hqiuis  longtemps  coupé,  quand  ses  doux  bouts  sont  lar¬ 
gement  écartés  depuis  des  années,  il  est  bien  certain  que  ce  nerf  n’est  jdus  un  nerf  :  d 
n’est  plus  qu’un  cordon  névrogliipie.  Cependant  l’auteur  a  [lu  voir  chez  deux  malades 
en  infiltrant  d’anestliésiipie  ce  cordon  névrogliiiue  théoriiiiiement  indifférent,  la  cir¬ 
culation  périphériipio  se  modifier  et  des  douleurs  disparaître.  Lors  de  l’opération 
dans  ces  doux  cas,  l’électrisation  du  bout  inférieur  a  provoqué  de  vives  douleurs  et  a 
amené  une  réaction  vaso-constrictive  que  des  graphiques  ont  enregistrée. 

L’auteur  discute  la  pathogénie  de  cos  faits  et  apjiorte  des  observations  qui  les  con¬ 
firment.  Il  insiste  sur  le  riMe  méconnu  jiisiprici  en  physiopathologie  nerveuse  du  bout 
périphériipie  d’un  nerf  dégénéré  au  point  de  vue  de  la  permanence  des  impressions 
douloureuses  après  action  sur  le  bout  supérieur.  11  montre  que  le  bout  périphérique 
d’un  nerf  dégénéré  n’est  pas  un  élément  luithologiqiiement  négligeable.  Et  ceci  met 
on  évidence  une  nouvelle  cause  d’échec  des  neurotomies  [lériphériques  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  douleur.  (1.  L. 

TRÉMOLIÈRES  (F.)  et  VÉRAN  (Paul).  Hypertension  artérielle  paroxystique 
puis  permanente  au  cours  d'une  gassérite  bilatérale  avec  néphrite  ;  méca¬ 
nisme  nerveux  réflexe  des  crises  hypertensives.  Presse  médicale,  n" 

31  mai  1930,  p.  737-741. 

Observation  d’un  homme  jeune  sans  passé  pathologique,  sans  antécédents  sypliü*' 
ti([iies  chez  lequel  une  éruption  zostérienno  faciale,  accompagnée  de  fièvre,  est  suivi® 
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d’une  crise  d’hypertension.  Cette  éruption  zostérienne  récidive  cinq  fois  dans  le  cou¬ 
rant  d’une  année.  Cliacuno  de  ses  récidives  est  accompagnée  de  fièvre  et  suivie  d’une 
crise  d’iiypcrtension. 

Au  cours  do  la  troisième  récidive  survient  une  néphrite  et  les  paroxysmes  hyper¬ 
tensifs  se  greffent  désormais  sur  une  liypertension  permanente. 

Bientôt,  sous  l’action  conjuguée  do  l’hypertension  permanente  et  des  crises  paroxys- 
titlues,  se  manifestent  dos  symptômes  do  défaillances  myocardiques  ;  l’asystolie  car¬ 
diorénale  s’installe  après  la  quatrième  éruption  zostérienne,  et  le  surlendemain  do 
ia  cinquième  éruption  zostérienne,  le  malade  meurt. 

A  la  suite  de  l’autopsie  et  après  une  analyse  très  approfondie  dos  faits,  les  auteurs 
sdmettent  que,  si  l’hypertension  permanente  est  bien  liée  à  la  néplirite  selon  ;ia  patho- 
génie  classique,  les  crises  hypertensives  qui  les  précèdent,  puis  s’y  associent,  ne  sont 
hi  d’origine  rénale,  ni  d’origine  surrénale,  et  ne  peuvent  être  considérées  que  comme 
Une  conséquence  certaine,  par  un  mécanisme  sans  doute  hypothétique  des  poussées 
•ntlammatoires  gassériennes  :  elles  sont  bien  d’origine  nerveuse. 

Les  auteurs  en  concluent  que  leur  observation  fournit  un  nouvel  argument  à  ceux 
lui  proposent  une  conception  éclectique  do  l’hypertension  plus  compréhensible  que 
*cs  théories  classiques.  Eile  contribueà  prouverque  l’hypertension  artérielle  paroxys- 
Lque  ou  permanente  est  une  réaction  vasculaire  commune  à  des  causes  très  diver- 
et  souvent  interdépendantes  et,  en  particulier,  que  certaines  crises  hyporten- 
®‘ves,  étrangères  à  toute  lésion  surrénale,  peuvent  être  d’origine  nerveuse  et 
Consécutives,  non  seulement  à  l’excitation  de  l’isthme  de  reneé]ihale,  ou  du  pneumu- 
g^stririuo,  mais  encore  à  celle,  du  trijumeau. 


^ARrelON  (L.)  et  P'ASCALIS  (Georges).  Pourquoi  l’on  court  .un  danger 
tnortel  à  pratiquer  des  injections  intracardiaques  d’adrénaline  dans  les 
syncopes  chloroformiques  secondaires  et  comment  on  peut  porter  secours 
à  Ceux  qui  en  sont  les  victimes.  Presse  méiliculc,  n»  39,  14  mai  19311,  p.  G49-G5I . 

L’injection  d’adrénaline  dans  le  cœur  au  cours  d’uno  syncope  anesthésique  tue  à 
Coup  sûr  l’individu  sur  lequel  elle  est  pratiquée  a>i  cours  d’une  syncope  chlorofor- 
"'ique  secondaire  toxique,  alors  ipPau  contraire  on  peut  tout  en  attendre  lorsqu’cui 
en  présence  d’une  syncope  due  à  l’étlier,  au  clilorurc  d’éthylc,  à  la  rachianesthésie 
et  môme  à  une  syncope  chloroformique  primitive. 

Les  auteurs  estiment  que,  dans  le  eus  do  syncope  adrénalino-chlororormiiiue,lopneu- 
''logaslrique,  excité  par  la  substance  primitivement  et  temporairement vagotonisantc, 
provoque  la  libération  d’uno  hormone  thyroïdienne  ([ui,  venant  par  la  circulation  nu 
"^“ntact  de  la  cellule  nerveuse  cardiaciuc,  accroît  l’activité  de  ses  échanges  et  augmente 
imprégnation  par  le  chloroforme  dissout  dans  le  sang. 

Avec  le  clilorotorme,la  dose  anestliésiante  est  assez  voisine  de  la  dose  mortelle  pour 
lu’un  organisme  sensibilisé  brusquement  ait  son  cœur  arrêté  définitivement  alors  que, 
®''ec  tous  les  autres  anesthésiques,  l’écart  entre  les  deux  doses  est  assez  grand  pour 
'luo  la  mort  no  survienne  pas,  mémo  dans  l’orgaiiismo  sensibilisé. 

Lotnme  le  chloroforme  agit  en  excitant  le  système  nerveux  inhibiteur,  les  auteurs 
*^ht  essayé,  au  cours  des  synco|)es  secondaires  toxiques,  de  paralyser  ce  système 
'nhibiteur  par  l’atropine. 

Ls  concluent  do  leurs  recherches  ([ue  les  injections  d’atropine  intracardiaques  ont 
effet  curateur  indénialde  dans  les  intoxications  cldoroformiqucs  secondaires  d'un 
•^teiir  arrêté  [lar  le  toxiqmj  anesthésique.  Us  p(msent  iiue  cette  thérapeutique  iiout  être 
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EISMAYER  (G.)  et  KURELLA  (H.-V.).  Recherches  sur  les  réflexes  des  mem¬ 
bres  inférieurs  chez  les  tabétiques  (UnLersuchmiK(m  ubor  die  lieiii  (dijcii  nd'loxe 
lier  Tubiker).  Dciilsclir.  Xciurltriji  /ür  Ncrvcnlieilhiindc,  lid.  1111,  11.  'l-d,  p.  192. 

Dans  riiilcid.ion  di^  juTcisiir  la  |)arl,  de  rarél'lex'K^  dans  la  iiroduction  de  l’alaxio 
tabétique,  b;...  et  K..,  ont  étudié  les  rélloxes  tendineii.x  de  eesinalades  pai'  losmélbodes 
'ta  l’élecli-otny()}'i'a[iliie.  heurs  reelierehes  ont  inoidré  i|n'im  rél'lexe  tendineux  clini- 
luenienl  aladi  peut  être  décelé  ])ar  rélectroinynf'rarnino,  et  ([ue  l(‘s  courants  d’action 
'tes  réflexes  d’un  nnisele  à  plusieurs  cliefs,  au  lieu  d’èlre  siinullanénient  obtenus  sur 
tous  les  chefs  ainsi  ipi’il  est  normal,  perdeid  chez  les  labéti(|iies  cet  isochronisme. 


ETRIzeK  (Fr.).  Contribution  aux  troubles  du  sommeil  dans  l’encéphalite 
épidémique  chronique.  Itcvue  lu'uroloijirjiir  iclià/iir,  1927,  n"  .1. 

Los  troubles  du  sommeil  dans  l’(me.éplialile  létliartticpin  clirornque  comportent  les 
trois  classes  sinvantes  ;  1"  rinsomnie  ;  2  rinversion  du  rythme  du  sommeil  ;  3“  la 
'Somnolence  permanente.  Tandis  (pie  rinsomnie  et  l’inversion  dn  sommeil  sont  chez  les 
Parkinsoniens  encéiihaliti(|ues  assez  fiaupienles,  on  n’y  observe  la  somnolence  per- 
"banente  ipie  dans  des  cas  rares.  1,’anleur  décrit  deux  cas  dn  syndrome  parkinsonien 
toi  présentaient  une  somnolence  iiermanente  durant  24  ut  48  mois,  caractérisée  par 
On  besoin  irrésistible  de  dormir. 

Dn  peut  considérer  cette  somnolence  comme  nn  état  (djsédant  dans  la  sphère 
''•^gétative  correspondant  aux  nombreux  états  obsédants  dans  les  autres  s|ihères 
Psycho-cérébrales,  observées  très  souvent  dans  les  syndromes  parkinsoniens  cncépha- 
*‘^‘toes.  SnniîCK. 

ONFRay,  GOULFIER  et  COUDRAY.  Un  cas  de  paralysie  des  mouvements 
conjugués  d’abaissement  des  globes  oculaires  (Un  caso  de  paralisis  de  os 
ovimientos  conjupoados  de  descenso  de  lus  globulos  oculares).  Hci’ixln  Olo-Neuro- 
''^ftalmoloi/ica  ij  de  Cirwjia  neiiroloijicd,  tome  V,  11“  2,  ]).  72-74,  février  1930. 

Dette  paralysie  est  surviuiue  à  la  suite  d’un  ictus  chez  nn  homme  de  54  ans,  sus])ect 

spécificité.  (i.  h. 

ee  JonG  et  BARUK.  Pathogénie  du  syndrome  catatonique  et  catatonie 
expérimentale.  L’ Eneéphnic,  n“  3,  [).  ISO- 199,  mars  193Ü. 

Après  avoir  insisté  sur  la  possibilité  d’exislence  de  syndromes  ])sycho-inoteurs,  d’ap- 
Pareuce  volontidre,  et  ceiicndant  d’origine  organi(pie,  donl.  la  catatonie  constituerait 
'e  typ,q  les  anieurs  envisagent,  successivement,  à  lu  lumière  des  données  de  la  cala- 
tonie  expéi'inu'nlale,  la  question  ih'  la  nature  organique  de  la  eatatnnie,  la  question 
la  loealisalion,  enfin  la  (|ueslion  de  la  nature  et  du  mécanisme  des  perturba- 
Lons  cérébrales  qui  entrent  dans  lu  (lathogénie  du  syndrome  catatonique. 

A  l’aide  de  l’inlnxieation  ]iar  la  bulbo-capnine  chez  l’animal,  ils  ont  pu  constater 
'les  troubles  moteurs,  qui  leur  |)araissent  identifiables  à  certains  troubles  de  la  niotri- 
eité  involontaire. 

D''  ont  pu,  en  outre,  déduire  de  leurs  exiiériences,  que  le  syndrome  catatonique  Ira- 
'Idit  une  atteinte  cérébrale  diffuse,  mais  que  des  synqitômos  cliniques  très  caractéris- 
Diiues,  comme,  la  cutaleiisie  et  le  négativisme,  sont  iieut-être  sous  la  dépendance  d’une 
•Atcinte  corticale.  Ils  ont  [lU  observer  qu’en  utilisant  chez  les  mammifères  des  doses 
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progressives  do  bulbo-capnino  on  obtenait  :  avec  les  ])etites  closes,  le  sommeil.  Avec 
des  doses  moyennes,  la  catiile|)sie  et  le  négativisme.  Avec  des  doses  plus  fortes,  des 
hyperkinésies  simples  (par  exemple  des  tremblements)  et  des  hyperkinésies  com¬ 
plexes  (rap[)arence  volontaire.  Avec  des  doses  encore  pins  fortes,  enfin,  ils  ont  pu 
provocpior  l’épilcicsie  et  parfois  des  symjdômes  rappelant  la  rigidité  décérébrée. 

Los  auteurs  envisagent,  pour  terminer,  le  mécanisme  physicjlogicpjo  dos  perturba¬ 
tions  des  cellules  motrices  dans  le  syndrome  catatonicjue.  Selon  eux,  les  cellules  mo¬ 
trices  du  système  nerveux  central  ont  la  propriété,  quand  elles  sont  surchargées,  sous 
rinfluence  de  certaines  excitations  extérieures,  de  se  décharger  en  donnant  lieu  à  des 
phénomènes  rythmiques,  que  l’on  [jeul  étudier  dans  les  muscles,  cliniquement,  et  au 
moyen  do  la  myograpliie,  et  ils  exposent  d’une  façon  très  ingénieuse  comment  16® 
décharges  des  celluh^s  corticales  peuvent,  sous  des  influences  toxi([uos,  provoquer 
des  phénomènes  mobnirs  dont  l’aspect  extérieur  est  identique  à  celui  ([uo  réalise 
la  volonté.  <i.  L. 

JOSÉ  MARIA  DE  VILLA VERDE.  Considérations  sur  1’  «épilepsie 
extrapyramidale  J .  L' Jinciipliulc,  n”  11,  j).  lll'.J-228,  mars  lO.'iü. 

I,  'auteur  rajipolle  que,  d’après  certains  travaux  récents,  le  facteur  tonique  dans  la 
crise  d’épilepsie  dépendi’ait  des  contres  sous-corticaux,  tandis  que  le  facteur  cloniqu® 
dépendrait  de  l’écorce  cérébrale.  Il  passe  en  revue  ces  différentes  notions  dont  il  fait 
la  critique,  il  passe  ensuite  à  la  critique  do  l’opinion  d’Otto  IJinswanger,  qui  soutenait 
i|ue  l’attaque  é|)ilepti(iuo  entière  peut  s’expliquer  i)ar  la  mise  en  action  des  centres 
S(JUS-oorticaux.  Il  envisage  également  les  crises  dans  lesquelles  l’élément  tonique  s» 
manifeste  seul  et  à  ce  propos  il  expose  une  observation  personnelle.  Dans  cette  obser¬ 
vation,  il  s’agissait  d’une  épileptique  qui  avait  eu  des  manifestations  clonico-toniques 
et  chez  laquelle  les  attaques  s’étalent  peu  à  peu  réduites  ,à  de  simples  convulsions 
toniques.  11  y  joint  deux  autres  observations  analogues,  malheureusement  ces  obser- 
v.djons  sont  purement  cliniques  et  les  discussions  qu(!  l’auteur  soulève  à  ce  sujet 
sendilent  resUu-  sans  solution  jusiiu’a  nouvel  ordre,  ce  (pie  l’auteur  d’ailleurs  reconnaît 

SMITH  ELY  JELLIFFE.  Crises  de  contractions  des  muscles  oculaires  dansl® 

symptomatologie  postencéphalitique.  Leur  survenue  et  leur  signification- 

J.  oj  ncru.  and  rncnlnl  Diacasra,  vol.  XIX,  n"  1,  2,  .'i,  4,  o,  (1,  jiages  lA),  105,278,  4l5, 

li.M,  000,  année  l'J2'J,  numéros  de  janvier  à  juin. 

Héunion  do  très  nombreuses  observations  de  ce  phénomène  comidétant  un  travail 
de  l’auteur  de  la  fin  de  l'J28.  1'.  Déiiague. 

URECHIA.  Polynévrites  et  névrose  traumatique  après  la  fulguration. 

Paris  MédUal,  n”  15,  p.  5:13-337,  12  avril  1930. 

.\près  la  fulguration,  on  peut  constater  dos  phénomènes  que  l’auteur  répartit  dan® 
les  trois  groupes  suivants  :  dos  symptômes  organiques,  des  symptômes  fonctionnel® 
(névrose  traumaliiiue),  ut  enfin  des  symptômes  à  la  fois  organiques  et  fonctionnels. 

Los  symjdôuies  orguni(|ues  se  traduisent  assez  souvent  pur  une  parésie  ou  une  pa' 
ralysio  transitoir((,  et  d(!  ,(ajnrte  durée,  dos  membres  inférieurs.  Parmi 
symptômes  (jrganicjues,  il  faut  ranger  également  les  rétentions  transitoires  d’urinS) 
la  dysurie,  ([ui  peut  durer  des  jours  ou  des  semaines,  et  les  troubles  vaso-moteurs. 

Les  troubles  fonctionnels  consistent  en  signes  hypocondriaques  et  dépressifs. 
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peut  observer  des  obsessions,  des  phobies  et  même  de  lu  contusion  mentale 
et  des  aspects  démentiels.  Beaucoup  d’auteurs  ont  insiste  sur  le  tait,  qu’assez  souvent, 
les  malades  présentent  une  amnésie  antérograde  complète. 

Dans  certains  cas,  enlin,  les  signes  organiques  se  confondent  avec  les  signes  fonction¬ 
nels,  et  il  devient  alors  parfois  diflicile  de  distinguer  les  uns  des  autres. 

G.  L. 


MÉNINGES  ET  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 

PERRARO  (A. -F.).  Réaction  des  tissus  cérébraux  aux  injections  intraveineuses 
de  solutions  hypotoniques.  J.  0/  nervous  and  mental  Diseascs,  vol.  LXXI,  n”  2, 
février  192Ü,  p.  120. 

Les  injections  intraveineuses  répétées  et  abondantes  d’eau  distillée  entraînent  une 
l'ydratation  marquée  du  cerveau.  Los  plexus  choroïdes  ont  un  aspect  vacuolairc  très 
accusé,  tandis  que  le  trou  sous-épondymaire  des  ventricules  est  infiltré  par  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  que  la  lumière  épitheliale  est  rompue.  Les  espaces  périvascu- 
aires  et  situés  autour  des  neurones  sont  très  dilatés,  surtout  dans  les  couches  internes 
ïlu  cortex  et  dans  la  corne  d’Ammon. 

Les  neurones  eux-mêmes  présentent  une  vacuolisation  du  cytoplasme  avec  parfois 
hfême  complète  liquéfaction  nucléaire.  La  névroglie  est  également  atteinte  très  forte¬ 
ment.  P.  Bkiiague. 


PROGHAZKA  (Hubert).  La  signification  de  la  réaction  de  Teikata-Ara  et  sa 
modification  avec  rouge  Congo.  Revue  neurologique  Ichcque,  1927,  n“  12. 


L’auteur  a  examiné  'le  liquide  céphalo-rachidien  chez  18G  malades  (il  s’agissait 
dans  71  cas  do  syphilis,  dans  23  de  méningites  diverses,  dans  les  autres  de  maladies 
herveuses  et  mentales  diverses)  en  étudiant  la  nouvelle  réaction  de  Takata- 
■^ca  (Tar).  Il  a  comparé  les  résultats  de  ladite  réaction  avec  ceux  do  la  réaction  do 
Lordcl  -Wassermann,  .Sachs-Georgi,  Meinicke  (dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien),  Pandy,  Boss,  Havaut,  Weichbrodt,  et  ceux  de  la  réaction  d’or  et  siliquide. 

En  CO  qui  conceriK!  les  résultats  do  la  nouvelle  réaction,  dans  le  sang  et  le  liquide  do 
^ametasy  surtout  de  la  paralysie  générale,  on  peut  les  comi)arer  avec  ceux  de  la  réac- 
Lon  do  Bordet-Wasscrmaim.  Dans  le  licpiide,  la  nouvelle  réaction  est  plus  sensible 
lue  la  réaction  de  Sachs-Georgi  et  Meinicke  ;  seulement  la  réaction  d’or  se  montre 
Un  peu  plus  .sensible  que  la  TAR.  Après  la  iiiidariathérapie  les  résultats  de  la  TAR  ne 
Semblent  pas  constants.  Dans  le  tabes,  la  TAR  présente  des  résultats  faiblement  posi- 
Lfs  ou  négatifs  coinnic  les  autres  réactions.  Dan.s.la  syphilis  cérébrale  ses  résultats 
®unt  do  la  même  valeur  comme  ceux  des  autres  réactions,  dans  la  syphilis  latente  la 
EWr  se  montre  plus  sensible. 

Les  observations  de  l’auteur  ([ui  sont  d’accord  avec  les  travaux  de  Knigge,  con¬ 
firment  Toxistenco  d’un  type  intermédiaire  de  la  nouvelle  réaction  (le  type  méningo- 

®yphililique.) 

On  peut  l’observer  non  seulement  dans  la  paralysie  générale  (Knigge)  mais  aussi 
^nns  le  tabes,  la  syphilis  cérébrale,  dans  les  méningites  syphilitiques,  tuberculeuses 
ut  dans  la  sclérose  en  plaques.  Le  type  combiné  montre  une  certaine  analogie  avec  ia 
■■oaction  d’or  fortement  positive. 

L  auteur  insiste  sur  la  variation  de  la  coloration  des  tyjjos  divers  do  la  Tar.  Dans 
•ns  liquides  méningiticiues  l’auteur  trouve  toujours  le  type  méningitique  et  le  prend 
pour  cliniquement  vérifié.  Dans  ce  cas,  l’auteur  n’est  pas  d’accord  avec  Münzer. 
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Harcmont  on  peut  voir  le  type  inéuinf,nti({ue  se  produire  plus  tard  qu’habituellement 
ou  se  combiner  avec  le  type  sypliilitique,  la  syphilis  n’étant  pas  démontrable. 

Dan.s  13  liquide.s  néfratifs,  les  résultats  delaTAR  étaient  incertains.  11  Tant  tenir  compte 
(jue  le  sanq  dans  le  liquide  trouble  toujours  la  réaction  négative. 

La  sclérose  on  plaques  peut  présenter  le  type  syphilitique  de  la  réaction  positive 
comme  la  réaction  d’or. 

L’auteur  présente  d’ailleurs  scs  expériences  sur  rinl'luenco  des  substances  acides 
et  basique.s  sur  les  résultats  de  la  TAH.  On  peut  conclure  (pie  les  résultats  de  Knigge 
ne  sont  [kis  d’une  valeur  générale. 

L’auteur  insiste  sur  la  modification  do  lu  TAR  avec  rouge  Congo  et  présente  lesré- 
.sultats  do  ses  4'J  cas.  La  modification  de  la  TAR  avec  rouge  Congo  est  en  général  delà 
même  valeur  que  la  TAR  avec  la  fuchsine,  parfois  il  semble,  dans  les  liquides  néga- 
tils,  plus  sensible  et  d’une  plus  grande  stabilité.  Les  types  intcrrnédiidres  delà  TAB 
avec  rouge  Congo  n’étaient  pas  plus  rares.  L’aut(mr  recommande  les  deux  modinca- 
tions.  Parallèlement  ù  l’opinion  de  .Mim/.er,  il  est  d'avis  ([u’il  fauLliroles  résultats  de 
la  réaction  après  5  minutes,  une  dend-heurc  (d  Id  heures.  11  n’est  pas  d’accord  avec 
Takata  et  Ara  en  ce  (pii  concerm^  la  provenance  du  li(pii(le  iiathologique  dans  la  para¬ 
lysie  générale  et  les  méningites. 

En  résumé,  on  peut  recommander  la  nouvelle  réaction,  (pii  reste  jusqu’à  ce  jour  la 
réaction  la  plus  prompte  et  la  plus  commode  en  ce  (pii  concerne  le  diagnostic  d'un 
liquide  négatif,  syphilitique  et  méningili(|ue,  surtout  pour  le  praticien. 

SmiiiK. 


FORNARA  (Piero).  Un  cas  de  méningite  purulente  à  pseudo-méningO' 

coques  chez  un  enfant  hérédo-syphilitique.  Il  Poluiinico,  n”  5,  1”  mai  1930. 

Observation  d’un  enfant  do  4  ans  chez  hniuel  on  constata  l’oxislence  d’une  ménin¬ 
gite  purulente  à  p.seudo-méningoco([ues  qui  débuta  de  fa(;on  suraiguë  et  se  prolongea 
pendant  plus  de  deux  mois.  L’examen  sérologique  montra  l’existence  d’une  syphiB® 
héréditaire  et  le  traitement  spécifique  contribua  notablement  à  la  guérison.  L’auteur 
discute  la  (juesLion  des  relations  cliniiiues  et  sérologiiiuos  do  Thérédo-syphilis  avec  les 
maladies  inteicurrentcs,  il  cite  des  cas  analogues  antérieurement  publiés,  et  envisage 
,e  problème  de  la  réaction  de  Wassermann  positive,  spécifique  et  non  spécifique  dans 
le  liquide  céplialo-rachidien.  G.  L. 


WEISSENBACH,  BASCH  (Georges)  et  BASGH  (Marianne).  La  méningo-ehcé- 
phalite  ourlienne  primitive.  Signification  des  altérations  du  liquide  cépbalO' 
rachidien.  Paris  médical,  20'  année,  n'  23,  7  juin  1930,  p.  531-937. 

Les  cas  d'infection  ourlienne  dans  les(juols  les  manifestations  oncéphalo-méningé®® 
importantes  ont  précédé  do  plusieurs  jours  les  fluxions  parotidiennes  ou  glandulaire® 
sont  encore  assez  peu  nombreuses.  Les  auteurs  basent  hnjr  travail  sur  deux  observa* 
lions  [)orsonnoll(!S  ut  sur  dix-neuf  observations  recueillies  dans  la  littérature.  Ils  1“' 
sistent  sur  les  éléments  de  diagnostic  que  Ton  peut  trouver  dans  le  liquide  céphalO' 
rachidien. 

Il  s’agit  d’un  li(iuidoclair  non  xanth  jchrojnique  et  amicrobicn,  contenant  pour  une 
grande  quantité  do  collai  es  m  ni  jnaeléées  lymphocytaires,  un  chiffre  relativement  faib'® 
d’albumine  (dissociation  albumin  j-cytologique  par  hypercytose)  dans  lequel  le  taUJf 
du  sucre  est  voisin  do  la  normale,  le  taux  des  chlorures  peu  abaissé  cl  la  fibrine  absente. 
L’hyporcytoso  évolue  assez  ru|)idemont  vers  un  nombre  faiblement  augmenté,  pb'" 
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normal,  des  leucocytes  par  milUmètre  cube.  Ils  admettent  qu’on  présence  d’un  état 
niéningé  survenant  en  pleine  santé,  après  élimination  des  diagnostics  les  plus  proba¬ 
bles  (méningite  à  méningocoques,  méningite  tuberculeuse  ou  syphilitique),  l’hypothèse 
fie  méningite  ourlienne  doit  être  une  de  celles  qui  méritent  d’être  envisagées.  On  de- 
''■'a  toujours  compléter  l’examen  clinique  par  l’exploration  des  régions  parotidiennes, 
sous-maxillaires  et  sublinguales  et  même,  en  l’absence  de  toute  fluxion,  rechercher 
systématiquement  les  points  douloureux,  examiner,  enfin,  l’orifice  du  canal  de 
Stenon.  Une  enquête  devra  même  être  Ifaito  concernant  l’existence  possible  de  cas 
fl’oreillons  dans  la  famille  du  malade  ou  dans  les  collectivités  qu’il  fréquente. 

Le  pronostic  do  la  méningo-oncéphalite  ourlienne  primitive  est  particulièrement 
favorable,  bien  que  des  séquelles  aient  été  observées. 

Etant  donné  la  fré(iuence  et  l’extension  de  l’infection  ourlienne,  les  auteurs  se  de- 
hiandent  s’il  ne  faut  pas  réserver  à  ces  faits  une  place  d’une  certaine  importance  dans 
groupe  dos  états  méningés  aigus  curables  d’étiologie  certainement  diverse,  et  pour 
beaucoup  encore  inconnue,  soit  que  l’infection  parotidienne  discrète  passe  inaperçue, 
que  celle-ci  puisse  même  faire  complètement  défaut.  Ils  estiment  enfin  que  tes 
■''Itérations  du  liquide  céphalo-rachidien  observées  au  cours  de  l’infection  ourlienne 
ffs  sont  pas  une  manifestation  primitive,  mais  une  réaction  secondaire  des  lésions 
Parenchymateuses  cérébro-médullaires,  elles-mêmes  dues  à  la  localisation  du  virus 
furlien  sur  le  système  nerveux  central. 

Selon  eux,  le  virus  ourlien  serait  doué  d’un  trophisme  nerveux  et  glandulaire  qui 
®  apparenterait  aux  virus  de  la  rage  et  de  l’encéphalite  épidémique.  Le  caractère 
ffuxionnaire,  en  général  léger  et  éphémère  des  atteintes  nerveuses  du  virus  ourlien, 
distingue  toutefois  celui-ci  de  ces  deux  virus.  L’immunité  qu’il  confère  le  rapproche,  en 
Outre,  d’autres  virus  neurotropos  comme  ceux  du  zona  et  de  la  maladie  de  Heine- 
^'fàdin.  G.  L. 


Baudouin  et  LEREBOULLEX.Uncas  de  méningite  aseptique  traumatique. 

Paris  médical,  20=  année,  n"  24,  14  juin  1930,  p.  .145-548. 

Relation  d’un  cas  do  méningite  traumatique  chez  une  jeune  fille  do  17  ans.  La  réac- 
Ron  méningée  qui  tut  fort  nette  cliniquement  et  biologiquement,  succéda  à  un  trau- 
‘’fatisme  crânien.  L’absence  de  réaction  fébrile,  le  défaut  de  toute  étiologie  infectieuse, 
'Conduisent  à  admettre  que  le  traumatisme  a  bien  été  la  cause  do  la  méningite  asep- 
Rfiue  et  qu’il  ne  s’est  pas  agi  d’une  coïncidence  fortuite.  Les  auteurs  discutent  ce  cas 
point  do  vue  clinique  et  au  point  de  vue  pathogénique.  G.  L. 


Schaeffer  (H.).  Les  arachnoïdites  spinales  circonscrites.  Presse  médicale 
n“  45,  4  juin  1930,  p.  7G4-7GG. 

R  est  toute  une  catégorie  do  faitsse  traduisant  cliniquement  par  le  tableau  classique 
bfis  tumeurs  médullaires  et  dans  lesquelles,  il  l’intervention  opératoire,  on  ne  trouve 
Aucune  néoformation,  mais  une  simple  arachnoïdite  constituée  par  des  adhérences 
^hissant  l’arachnoïde  à  la  pie-mère  et  à  la  dure-mère.  Le  fait  important  est  qu’elles 
'himobilisent  la  moelle  d’une  part  et  qu’elles  réalisent  un  blocage  partiel  ou  complet 
bes  espaces  sous-arachnoïdiens  d’autre  part.  Ces  deux  facteurs  conditionnent  les 
fruits  principaux  du  tableau  clinique  de  ces  arachnoïdites. 

^  la  période  d’état  le  tableau  clinique  est  habituellement  celui  d’une  paraplégie 
Pur  compression.  Grâce  à  l’épreuve  do  Stoockoy  on  peut  déceler  les  arachnoïdites  beau- 
''"'^up  plus  fréquemment  qu’auparavant.  En  outre,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachi- 
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dien  extrait  ne  donne  pas  des  résultats  moins  précieux.  Habituellement,  en  effet, 
lorsqu’il  y  a  blocage  complet  on  n’observe  ni  xanthochromie,  ni  augmentation  notable 
du  taux  dos  protéines  dans  le  liquide,  alors  que  cette  augmentation  est  habituelle 
dans  les  tumeurs  médullaires.  En  outre,  on  cas  do  blocage  par  tumeur,  les  veines  de  la 
moelle  sont  dilatées  ;  elles  représentent  une  voie  de  suppléance.  Dans  les  arachnoï- 
dites,  elles  ne  le  sont  pas. 

Le  siège  des  lésions  est  variable  et  ccllcs-cl  se  rencontrent  surtout  dans  la  région 
médio-tlioraciquc  ou  mcdio-cervicale. 

L’étiologie  des  arachnoïdites  est  jusqu’à  nouvel  ordre  assez  obscure.  On  a  invoqué 
l’infection,  le  traumatisme,  mais,  en  réalité,  on  ne  trouve  fréquemment  à  leur  origine 
aucune  cause  apiiréciable. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  la  chirurgie  peut  donner  do  bons  résultats,  mais  le 
pronostic  du  résultat  opératoire  dépend  de  deux  facteurs  également  diffioilos|ù  prévoir  : 
l’étendue  des  adhérences  arachnoïdiennes  et  l’oxistcnco  ou  non  d’une  sclérose  inédul' 
laire  sous-jacente. 

La  radiotliérapiojpostopératoire  a  pu  accélérer  une  amélioration  qui  tardait  à  se 
manifester  et  donner  les  meilleurs  résultats.  G.  L. 


FIESSINGER  (Noël),*^  MICHAUX  (Léon)  et  HERBAIN  (Maurice).  Contribu¬ 
tion  à  l’étude  des  méningites  toxiques.  La  polypeptidorachie.  Bull,  el  MéW* 
de  la  Soc.  Méd.  des  IIÙp.  ,  n"  16,  séance  du  9  mal  1930,  p.  775-791. 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  un  syndrome  méningé  qui  s’observe  dans  l’ih' 
suffisance  héi)atiquo  plus  fréquemment  que  dans  l’insuffisance  rénale.  Ce  syndroih® 
méningé  se  traduit  surtout  par  un  signe  de  Kernig  et  accessoirement  par  do  la  rai' 
deur  de  la  nuque.  Ce  syndrome  méningé  do  ,  l’ictère  grave  ne  s’accompagne  P®® 
d’infection  rachidienne.  Cytologiquement  et  bactériologiquement  le  liquide  céphalo' 
rachidien  est  normal. Les  auteursontconstaté  qu’on peutétablir  un  rapport  à  pou 
constant  entre  l’élévation  du  rapport  dos  polypoptidesà  LazoLo  total  non  protéique  et 
l'importance  du  syndrome  méningé.  Ils  insistent  sur  : 

La  possibilité  d’observer  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  polypeptides.  C®® 
grosses  molécules  sont  d’origine  locale  ou  d’origine  sanguine.  Le  passage  sang-liquid® 
céphalo-rachidien  n’obéit  pas  à  dcslois constantes  de  diffusion.  Cette  polypcptidoracbi® 
peut  accompagner  dos  signes  cérébraux  (épilepsie  jacksonienne),dos  signes  bulhair®® 
(Clioyne-StoUes)  ou  méningés,  syndromes  toxiques  qui  semblent)d’autanL  plus  marqué® 
que  l’élévation  dos  [jolypeptides  est  plus  manifeste  par  rapport  à  l’azote  totalnonpr®' 
téique.  Ces  syndromes  jettent  un  pont  entre  les  insuffisances  hépatiques  ou  rénal®® 
qui, directement  ou  indirectemont,créont  l’insuffisance  do  clivage  ,des  polypeptid®®' 
Les  auteurs  en  concluent  qu’on  peut  admettre  l’oxistonco  do  méningites  toxiques  P®’’ 
les  polypeptides.  G.  L. 

DUMITRESCO  (Théodore)  et  BOLINTINEANO  (G.).  Méningite  staphyl'’' 
coccique  et  septicémie  à  porte  d’entrée  peu  commune  (letrou  sus-orbitair®)' 

Bull,  el  Mcm.  de  la  Soc.  .Méd.  des  llôp.,  n"  16.  Séance  du  9  mai  1930,  p.  802-808' 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  à  la  suite  d’un  furoncle  incisé  do  la  région  sus-oi" 
bitaire,  présente  des  phénomènes  généraux  alarmants  et  une  extension  de  la  lésio® 
infectieuse  aux  régions  voisines.  Los  voies  lymphatiques  sont  infectées.  Pur  le 
sus-orbitaire,  sur  le  trajet  dos  vaisseaux,  l’infection  se  propage  dans  l’orbite  au-dessuS 
du  globe  oculaire.  Elle  détermine  une  thrornljo-plilébito  avec  hémorragie  do  la  veih 
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ophtalmique.  Le  processus  fuse  vers  les  vaisseaux  qu’il  détruit  en  partie  au  delà  du 
trou  ophtalmique  vers  la  base  du  cerveau  où  il  détermine  une  méningite  purulente, 
riui  a  tendance  à  s’étendre  à  la  convexité.  Lasepticémiecontemporaine  de  la  méningite 
3  été  très  probablement  une  conséquenoode  celle-ci.  L’examen  anatomique  a  décelé 
des  infarctus  septiques  et  une  méningite  surtout  basilaire  et  précisé  la  voie  suivie 
par  l’infection  du  trou  sus-orbitaire  vers  l’intérieur  du  crâne  parla  thrombo-phlébite 
de  la  veine  ophtalmique.  L’examen  bactériologique  a  montré  la  présence  exclusive 
du  staphylocoque.  G.L. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 
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PlfUSEPP  (L.),  RAUDKEPP  (F.)  et  DOSUZKOV  (Th.).  Contribution,  à  la 
séméiologie  des' tumeurs  des  lobes  frontaux.  Revue  neurolonique  Ichdque,  1929, 


Les  auteurs  communiquent  deux  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal  [contrôlées  ]par 

*  autopsie  et  analysent  les  synqjtômes  communs  aux  deux  cas.  Dans  la  sphère  mo- 
^fice,  c’est  un  trouble  isolé  do  la  motilité  do  la  langue,  décrit  ])ar  les  auteurs  sous  le 
''Uni  de  «  l’aglossopraxie  ».  Les  deux  cas  ont  montré  l’hypertonie  musculaire  et  le 
phénomène  de  la  roue  dentée.  Dans  la  sphère  sensitive,  les  auteurs  ont  observé  une 
'■éaetion  motrice  c.xagérée  à  l’examen  avec  l’épingle  que  l’on  nomme  »  aichmé-hyper- 
«sthésie  a.  Parmi  les  troubles  de  l’automatisme,  les  auteurs  notent  le  symptôme  de 
h* *omberg,  la  dysbasie  et  la  bradylalie.  Dans  la  sphère  sensorielle,  les  malades  ont 
•Uontré  l’anosmie.  Parmi  les  troubles  communs  des  réflexes,  les  auteurs  décrivent  la 
présence  du  «  Press- Roflex  »  d’Oppenhoim,  l’exagération  des  réflexes  tendineux  abdo- 
*''iùaux  et  du  réflexe  médio-pubicn; parmi  les  réflexes  tendineux  et  osseux  des  extré- 
^aités  intérieures,  c’étaient  les  réflexes  supérieurs  (jui  étaient  exagérés,  tandis  qu’on 
Notait  la  diminution  des  réflexes  inférieurs.  Le  réflexe  fessier  osseux  et  le  réflexe  palmo- 
"'antoniiier  étaient  présents,  le  réflexe  crémastérien  était  aboli  et  le  réflexe  des  articu¬ 
lations  fondamentales  des  doigts  était  exagéré.  Dans  la  sphère  psychique,  les  malades 
hlontraicnt  l’euphorie,  la  tendance  à  la  jovialité  et  le  syndrome  de  Korsakoff  (désorienta- 
|‘aù,  l’amnésie  et  les  confabulations).  Les  auteurs  cherchent  l’origine  du  syndrome  de 
arsakoff  plutôt  dans  les  troubles  locaux  du 'lobe  frontal  que  dans  l’augmentation 
^'^hérale  de  la  tension  intracrânienne.  Sebeck. 

^OSUZKOVA  (M™“  V.).  Les  expériences  concernant  la  réaction  do  Buscaino. 

Revue  neurologique  tchèque,  1928,  n“  10. 

Oh  n’observe  la  «  réaction  noire  »  de  Diiscaino  d’une  manière  constante  que  dans 
’^lhelqnog.yjjpg  des  maladies  suivantes  :  artériosclérose,  encéphalite  épidémique 
®hronique^  maladie  de  Little,  tuberculose,  alcoolisme,  sclérose  en  plaques,  schizo" 
Phrénic.  Dans  les  cas  d’une  lésion  dos  noyaux  gris  centraux,  on  l’observe  dans  7,3  %, 
'^ans  les  lésions  do  la  couche  optique  dans  15  %.  A. 

®TOWe  (Th. -F.).  Hémiplégie  avec  hémioedème  consécutive  à  un  ramollisse- 
*hent  cérébral.  J.  of  neruous  and  mental  Discascs,  vol.  LXIX,  n"  6,  p.  651. 
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L’auteur  pense  que  Tœdènic  fut  occasionné  par  l’attointe  d’un  contre  vaso-moteur; 
mais  il  no  peut  le  situer, espérant  (]ue  des  rcclierclies  futures  combleront  cotte  lacune. 

P.  PélIAGUE. 

DESMOND  CURRAN.  Chorée  de  Huntington  sans  mouvements  choréiforine® 

(Huntington’s  chorea  villioiit  clioreiform  movements).  Journal  of  Neuroluijy  on<* 
Psijchopulholoijy,  vol.  X,  avril  it'üü,  ir  40,  j).  ÜOb-dll. 

Observation  d’un  cas  de  chorée  do  Huntington  avec  l’arbre  généalogique  du 
malade.  L’auteur  souligne,  dans  cette  observation,  l’intéi  et  de  l’absence  des  signes 
moteurs, à  l’exception  d’une  dysarthric,et  bien  qu’il  ait  eu  des  troubles  mentaux.  Deux 
membres  de  la  famille  avaient  été  considérés  antérieurement  eomnje  des  paralytiques 
généraux,  et  le  cas  en  question  iiréseiiLe  aussi  des  similitudes  cliniques  avec  cette 
affection. 

L’auteur  rappelle  les  traits  habituels  de  la  maladie  de  Huntington  et  montre  qu® 
’absenco  comjiléte  de  signes  moteurs  n’inliin;c  joas  ce  dirgixtiie.  Lrr.s  les  cas  doutei'X 
Il’hérédilé  permet  de  faire  le  diagnostic.  G.  I,. 

RAMOND  (Louis).  Aphasie  de  Wernicke  (aphasie  sensorielle  des  classiques) 
Hm.sc  médicale,  n"  38,  10  mai  1030.  p.  C43-045. 

Observation  détaillée  d’un  cas  d’ajihasie  de  Wernicke. 

ABRAMI  et  WORMS  (Robert).  Un  cas  d’hémiplégie  [consécutive  à  une  héna®' 
témèse  abondante,  chez  un  artério-scléreux.  Extension  de  la  parsilysie  soU® 
l’inRuence  de  la  reprise  de  l’hémorragie.  Résultats  obtenus  par  les  treuisfU' 
sions  sanguines.  Jiull.  cl  Mémoires  de  la  Hoc.  Méd.  des  Ilàpilaux  de  Paris,  3“  série 
40“  année,  n“  13,  séance  du  18  avril  1030,  p.  710  à  727. 

Observation  d’un  homme  do  53  ans  scléreux  artériel  quijà  la  suite  d’hématémèseS 
est  frappé  d’une  hémiplégie  par  lésion  de  la  sylvienne.  Au  bout  do  sept  semaines  un® 
transfusion  sanguine  provoque, en  quelques  heures,  la  réapparition  des  mouvements 
dans  le  membre  intérieur  qui  était  resté  complètement  impotent  et  qui,  on  moins  d® 
deux  jours,  recouvre  la  plus  grande  partie  de  la  motilité  volontaiie. 

Les  autours  discutent  longuement  la  pathogénic  do  cos  phénomènes  et  en  exposent 
les  conclusions  suivantes  : 

Ce  cas  met  en  évidence  selon  eux,  dans  la  production  de  certaines  hémiplégies,  l’intef' 
vention  d’un  facteur  qualitatif  indépendant  des  variations  de  calibre  artériel,  de  pres¬ 
sion  ou  de  masse  sanguine. 

D’autre  part,  il  parait  souligner  le  danger  do  la  saignée  abondante  chez  les  athéro¬ 
mateux  hypertendus.  A  ce  propos  les  auteurs  suggèrent  que  dans  le  cas  où  des  acci¬ 
dents  pulmonaires  ou  cardiaques  rendraient  la  saignée  nécessaire,  il  serait  peut-étr® 
bon  de  recueillir  le  sang  du  malade  dans  un  milieu  citraté,  pour  pouvoir  d’urgenc®  t® 
réinjecter  à  ce  malade  si,  quelques  heures  plus  tard,  devaient  survenir  des  accident® 
de  paralysie.  G.  L. 

CHATAGNON  et  TRELLES.  Aphasie  de  type  anarthrique  avec  hémiparési® 
droite  chez  un  diabétique.  Discussion  du  diagnostic  étiologique.  Dullelin  rf® 
la  Sociélé  Clinique  de  Médecine  mentale,  23“  année,  n"  1-2,  janvier-février  19301 
p.  15-1'J. 


Un  homme  jeune,  diabéti([ue  latent,  fait 


e  artérile  cérébrale  qui  se 
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par^une  aphasie  de  type  anarthrique  avec  hémiparésie  droite  spastique.  Ces  troubles 
régressent  presque  complètement  sous  l’influence  du  traitement  insulinique  associé  au 
mercure  et  à  l’arsenic  pentavalent. 

Les  auteurs  discutent  l’origine  syphilitique  de  cette  artérite  à  laquelle  ils  croient, 
bien  qu’il  n’y  ait  eu  à  aucun  moment  d’accident  syphilitique  reconnu  et  que  les  réac¬ 
tions  humorales  aient  toujours  été  négatives.  G.  L. 


PROTUBÉRANCE  ET  BULBE 

barbé  et  WIART.  Syndrome  protuhérantiel  d’origine  hémorragique. 

Soc.  anal.,  27  novembre  1920. 

.  L’hémorragie  avait  déterminé  le  tableau  presque  complet  du  syndrome  à  type 
Millard-Gublcr.  L.  M. 

^^®ARGHAND  (L.)  et  PAGE  (M.).  Syndrome  de  Foville  incomplet  et  troubles 
cérébelleux.  Tubercules  du  bulbe,  de  la  protubérance  et  du  cervelet.  Soc. 
anal.,  20  juin  1920. 

La  paralysie  des  membres  faisant  défaut,  le  sujet  présentait  seulement  la  déviation 
Conjuguée  des  yeux  et  la  paralysie  faciale.  Il  existait  en  plus  des  symptômes  cérébel¬ 
leux.  L.  M. 

Ï’RANÇOIS-DAINVILLE  (E.)  et  F.  HÉRY  (F.).  Tuberculose  pédonculo-protu- 
bérantielle  à  forme  infiltrée  et  traduite  cliniquement  par  une  paralysie 
progressive  des  quatre  membres.  Soc.  anal.,  7  juillet  1923. 

GIACOMO  (Umberto).  Type  jtrès  rare  de  paralysie  alterne  inférieure 

{Rarissime  tipo  di  paralisi  alterna  inferiore).  liivisla  di  Palologia  nervosa  e  mentale. 
Ville  année,  vol.  XXXV,  fasc.  2,  p.  1,  10  avril  1930. 

Observation  d’un  cas  de  syndrome  alterne,  constitué  par  une  paralysie  isolée  de  la 
dixième  paire  d’un  côté,  et  par  une  hémiplégie  de  l’autre,  avec  une  paralysie  des 
branches  inférieures  du  facial,  de  type  supra-nucléaire. 

L’auteur  pense  qu’il  s’agit  d’un  petit  foyer  de  ramollissement  de  la  portion  infé¬ 
rieure  de  la  protubérance,  qui  a  frappé  les  fibres  cortico-facialesà  leur  point  de  croi¬ 
sement.  G.  L. 

ANGELIS  (E.).  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  de 
l’hémorragie  bulbo-protubérantielle  et  cérébelleuse  (Contributo  clinico  ed 
hnatomo-pathologico  allô  studio  délié  emorragie  bulbo-pontine  e  cerebellari).  Pivisla 
Neurologia,  an  II,  fasc.  G,  p.  475-502,  décembre  1929. 

L’auteur  rapporte  deux  cas  d’hémorragie  de  la  région  bulbo-ponto-cérébelleuse. 
Dans  le  premier  cas,  il  s’est  agi  d’une  petite  hémorragie  dans  le  territoire  de  l’artère 
cérébelleuse  postéro-inférieure,  qui  a  provoqué  la  formation  d’un  kyste  apoplectique 
'l®  la  région  rétro-olivaire  du  bulbe.  Cliniquement,  il  s’agissait  d’un  syndrome  de 
V^allenberg,  d’un  aspect  un  peu  particulier.  La  mort  est  survenue  par  hémorragie 
P^otubérantielle. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agissait  d’une  hémorragie  dans  le  territoire  de  l’artère  du 
•icyau  dentelé,  et’ la  mort  est  survenue  par  inondation  du  IV”  ventricule. 

G.  L. 
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LHERMITTE.  (J,).  Les  amyotrophies  spinales  consécutives  aux  traumatismes. 

Gazelle  des  IDpilanx,  ii°  48.  14  juin  1030,  p.  ;S7:i-S70. 

L’iiul(uir  l'ail,  une  revue  (Generale  de  la  (piesliori  a  propos  de  trois  cas  qu’il  a  eu  l’oc¬ 
casion  d’observer  porsonnelleinenl.  11  elablil  ainsi  (|ue  le  IrauiiiaLisnie  peul.cliez  cer¬ 
tains  sujets  jeunes,  en  l'imeral,  déterminer  beclosion  d  une  atropliie  musculaire  à 
caractère  myopatliique  et  que  ces  atrophies  se  diflerencient  très  nettement  do  celles 
qui  sont  dues  à  la  deiîeneration  spinale.  En  qeneral.  ces  myopathies  traumatiques 
frapiient  les  muscles  de  la  re;,non  scapulaire.  Les  premiers  atteints  sont  le  fjraiid  dentelé 
et  le  trapèze,  |)uis  viennent  les  sus  et  sous-épineux  et  le  deltoïde.  Les  réactions 
électriques  sont  diminuées  dans  les  territoires  atrophiés,  mais  on  ne  constate  générale¬ 
ment  pas  du  réaction  de  dégénérescence.  La  topograpliie  de  ces  atrophies  ne  correspond 
pas  nu  jioint  d’ap[ilication  du  choc  traumatique.  Llaiide,  Vigouroux  et  Lhermitte 
ont  rapporté  l’observation  d’un  sujet  ipii  présentait  une  amyotrophie  scapulaire 
bilatérale  et  chez  qui  le  choc  avait  porté  sur  la  partie  intérieure  do  la  colonne  ver¬ 
tébrale.  La  réflectivité  teiidiiiii-ossouse  n’est fiasriiodifiée  et  les  muscles  on  voie  d’atro¬ 
phie  ne  sont  jamais  animés  de  secousses  filn-illniros.  Les  amyotrophies  no  surviennent 
pas  immédiatement  après  le  traumatisme,  mais  dès  que  le  premier  muscle  a  commencé 
sa  régression,  l’évolution  est  assez  rajiide.  Puis  ratl'ection  se  stabilise  en  apparence 
définitivement. 

Ainsi  donc  ces  myofiatliies  traumatiques  s’opposent  francliemcnt  aux  amyotrophies 
de  cause  spinale  par  leur  mode  de  développement,  par  leur  to])ographie,  jiar  les  alté¬ 
rations  électriques  et  par  l’absence  de  secousses  fitirillairos.  Lhermilte  ut  Peyron 
ont  montré, en  outre, que  l’on  peut  acquérir  la  certitude  de  l’origine  iiiyojiatliique  de 
l’affection  grâce  à  l’étude  de  la  biopsie.  Celle-ci  montre,  en  effet,  l’existence  du  carac¬ 
tère  du  muscle  myopatliique  :  irrégularité  du  calibre  des  faisceaux  musculaires,  aug¬ 
mentation  du  sarcnplasma,  prolifération  nucléaire  importante  et  surtout  pénétration 
des  noyaux  au  sein  des  fibres  musculaires  réalisant  ainsi  un  clivage  de  ces  fibres  qu' 
précèdent  leur  disparition. 


HAMANT  (A.),  GORNIL  (L.)  et  MOSINGER  (M.).  Le  syndrome  abdominal 
aigu  des  sections  physiologiques  de  la  moelle  ;  considérations  cliniques  et 
pathogéniques.  Presse  médicale,  n"  .bl,  p.  857-861,  25  juin  1930. 

Les  troubles  abdominaux  par  suite  des  traumatismes  médullaires  sont  fréquents. 
A  côté  des  cas  où  les  symptômes  abdominaux  dominent  l’ensemble  du  tableau  cliniqù® 
(formes  graves  à  évolution  fréquemment  fatale)  se  placent  de  nombreux  cas  où  le* 
troubles  abdominaux  ne  s’imposent  pas  et  demandent  â  être  recherchés  attentivement. 
C’est  pour  cotte  raison  que,  bien  souvent,  ils  échappent  aux  cliniciens. 

Le  syndrome  abdominal  aigu  des  sections  physiologiques  de  la  moelle  dues  à  des 
traumatismes  (commotions  médullaires,  sections  complètes  on  partielles  et 
écrasements  médullaires)  ou  â  une  myélite  transverso  aigue  et  caractérisé  par  la  coexif" 
tenco  de  troubles  de  l’entéro-motricité  (dilatation  gastro-intestinale  ou  entéro-spasme)i 
de  la  vaso-motricilé  abdominale  (vaso-dilatation)  et  de  la  sécrétion  digestive  et  uri¬ 
naire.  Ce  syndrome  végétatif  est  identique  aux  troubles  abdominaux  qui  'surviennent 
ù  la  suite  dos  traumatismes  de  la  chaîne  symtiatliique  abdominale  et  do  la  ramisection 
lombaire. 

Il  semble  que  l’on  puisse  établir  une  parenté  entre  ces  faits  et  certains  aspects  de  le 
dilatation  viscérale  abdominale  postopératoire. 
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Les  auteurs  pensent  que,  en  ce  qui  concerne  leur  interprétation  pathogénique,  les 
constatations  anatomo-pathologiques,  l’étude  du  fonctionnement  du  sympathique 
périphérique  et  l’expérimentation  montrent  tout  d’abord  que  l’inhibition  trauma¬ 
tique  des  contres  columnaires,  en  réalisant  une  véritable  ramisection,  n’agissent  pas 
ainsi  que  l’on  serait  tenté  de  le  croire  par  un  effet  d’hyper-sympathicotonie  locale,  ni 
par  un  effet  d’inhibition  sympathique  pur. 

Le  dysfonctionnement  des  centres  périphériques  autonomes  qui  en  résulte  se  fait 
aussi  bien  dans  le  sens  sympathicotonique  que  dans  le  sens  vagal.  Il  est  probable  que 
Létat  constitutionnel  antérieur  local  ou  général  joue  un  rôle  dans  la  détermination 
du  sens  do  cos  réactions.  G.  L. 

LUDO  van  BOGAERT.  Sur  un  type  proximal  de  l’amyotrophie  progressive 
spinale  (Marburg).  Journal  de.  Neurologie  cl  de  Pnychiairie  belge,  30“  année,  n"  8, 
août  1930,  p.  514-518. 

Deux  observations  d’amyotroiihie  progressive  proximale  avec  secousses  fibrillaircs 
et  signe  de  Babinski  dans  un  cas,  sans  signe  pyramidal  dans  l’autre.  Dans  ce  deuxième 
cas,  des  lésions  de  la  corne  antérieure  ont  été  trouvées  au  niveau  de  la  moelle  cervi¬ 
cale  et  dorsale.  L’auteur  pense  que  ces  doux  cas  sont  ù  rapprocher  des  formes  proxi¬ 
males  d’atropliie  spinale.  G.  L. 

CONDORELLI  (Luigi).  Syndrome  de  myélite  transverse  à  début  apoplecti* 
torme.  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  de  la  myé- 
lomalacie  (Sindromo  da  mielite  traversa  ad  inizio  apoplettiforme.Contributo  cli- 
hico  ed  anatomo-patliologico  allô  studio  <iclle  mielomalacie).  liivisia  di  Neurolo- 
üia,  année  III,  fasc.  3,  juillet  1930,  p.  233-253. 

L’n  cas  de  myélite  trànsverse  survenue  avec  un  dél)ut  apoplectiforme  à  la  suite 
d’une  gripi)e.  L’examen  anatomique  montra  que  les  lésions  n’étalent  pas  dues  à  un 
Processus  inflammatoiro  aigu,  mais  une  thrombose.  Il  s’agirait  là  plutôt  d’un  cas  de 
myéloinalacie  que  d’un  cas  do  myélite.  G.  L. 

Radiologie  du  système  nerveux 

Martel.  Nouvelle  technique  de  ventriculographie.  Sociélé  nationale  de 
Chirurgie,  n’  3.  Séance  du  20  février  1930. 

L’auieur  décrit  la  technique  et  l’outillage  qu’il  emploie  pour  pratiquer  la  ventricu- 
'"Sraphie  de  faqon  plus  facile  et  plus  inoffonsive,  estime-t-il,  qu’elle  n’a  été  pratiquée 
jusqu’à  présent.  G.  L. 

®ALAD0  (Manuel).  Diagnostic  des  obstructions  ventriculaires  peu*  les  injec¬ 
tons  intraventriculaires  de  lipiodol  (Diagnostico  de  las  obstrucciones  ventri- 
culares  por  las  inyccciones  intraventriculares  de  lipiodol).  Archivas  argenlinos  de 
^eurologia,  vol.  V,  n““  1  à  0,  p.  85-101,  août  1929. 

(Manuel)  et  RICARDO  MOREA.  Déformation  de  l’image  ventri- 
oulographique  dans  des  cas  d’hétamone  subdural  (Desviaciones  de  la  imagen 
'’Cntriculografia  en  los  casos  do  bematoma  subdural).  Archivas  argenlinos  de  Ncu- 
rologia,  vol.  V,  n»»  1  à  G,  août  1929. 

Les  autours  ont, ou  l’occasion  d’observer  quatre  cas  d’hématome  subdural  ;  dans 
''  quatre  cas,  la  pression  intraventriculairo  était  élevée  et  le  liquide  jaillissait  avec 
hdance.  Ils  ont  pratiqué  la  ventriculographie  dans  les  quatre  cas,  chez  l’un  des 


ANAL YSES 


GIO 

malades  avec  de  l’air  seulement,  et  chez  les  trois  autres,  en  injectant  de  l’air  et  du 
lipiodol. 

Dans  le.s  quatre  cas,  ils  ont  constate  la  meme  déformation  ventriculaire.  Celle-ci 
consistait  en  une  lépère  dilatation  ventriculaire,  du  côté  opposéù  l’hématome,  et  tout 
lelsystème  ventriculaire  était  repoussé  vers  le  côté  opposé  àla  collection  sanguine. 
Chez  deux  des  malades,  le  trou  de  Monro  était  comprimé  à  distance  par  l’hématome, 
et  ne  laissait  passer  ni  l’air  ni  le  lipiodol.  G.  L. 

DIAZ  Y  GOMEZ  (E.).  Radiodiagnostic  des  affections  du  système  nerveux 
(lladiodiagmistico  de  las  afecciones  del  sistema  nervioso).  Itevisla  Olo-Neuro-OpMal- 
mohiijicn  !ilde  (:irurgia  neurolngica,  t.  V,  n””  5,  mai  1930,  p.  187-202. 

Après  avoir  exposé  les  résultats  de  la  radiographie  sans  méthode  de  contraste  des 
principales  régions  intracrâniennes,  l’autour  passe  à  l’étude  des  injections  d’air  comme 
moyen  d’investigations  radiologiques.  Il  discute  les  avantages  et  les  inconvénients 
de  la  ventriculographie  par  voie  lombaire  et  par  la  voie  de  la  grande  citerne.  Chez  les 
malades  avec  hypertension  intracrânienne,  il  indique  la  technique  de  la  ventriculo- 
graphic  par  ponction  ventriculaire  ou  lrépano-i)oncti(in  et,  à  ce  propos,  il  donne 
avec  grande  |)récision  tous  les  détails  de  |coLle  tecimique  en  décrivant  d’ailleurs 
les  modifications  que  certains  auteurs  y  ont  apportées.  G.  1,. 

REBIERRE  (Paul).  Enurésie,  malformations  vertébrales  et  lipiodol  épidural. 

Arcli.  de\Méd.  et  de  Pliarm.  militaires,  mai  1930. 

D’auteur  cite  lesjdivorses  causes  d’énurésie,  laquelle  est  qualifiée  à  tort  d’  «  essen¬ 
tielle  »,  lorsque  la  cause  échappe  à  l’observateur.  Les  malformations  vertébrales  existent 
fréquemment  à  la  base  du  trouble  accompagné,  ou  non,  d’autres  signes  neurologiques, 
l'illes  sont  souvent  d’origine  infectieuse  ;  mais  l’infection  no  touche  pas  toujours  l’oS 
et  le  signe  radiologique  osseux  n’est,  par  le  fait,  rpre  la  signature  objective  d’une  cause 
et  non  la  cause  elle-même  ;  la  signature  fibrcu.so  ou  lipornateuso  a  été  vue  et  traité® 
par  les  chirurgiens. 

L’injection  lipiodolée  sert  au  diagnostic  et  au  traitement.  Elle  nesuffit  pas  toujours 
à  la  tliérapeutii(uu  d’autant  qu’il  existe,  surtout  dans  certains  milieux,  des  simulateurs. 

L’auteur  publie  vingt  observations  d’énurésie.  11  a  traité  13  cas  par  le  lipiodolépidu* 
ral  avec  8  guérisons.  Sur  les  20  cas,  12  présentaient  des  malformations  du  rachis  lombo- 
sacré  ;  0  étaient  des  simulateurs.  11  y  avait  généralement  asymétrie  de  distribution 
du  lipiodol,  Icfpiel  passait  presque  toujours  mieux  à  droite.  L’article  est  suivi  d’un 
index  bibliograplii(iio. 

DIAZ  Y  GOMEZ  (E.).  Radiodiagnostic  dans  les  affections  du  système  nerveu* 
(Itadiodiagnostico  de  las  afecciones  del  sistema  nervioso).  llevisla  ^Olo-Neuro" 
O/lalrnologicu,  tome  V,  n"  G,  juin  1930. 

DIMITRI  (V.)  et  BALADO  (M.).  Compression  médullaire  et  son  diagnostic 
par  le  lipiodol  (Compresioncs  de  medula  y  su  diagnostico  por  el  lipiodol).  Archi' 
vos  argenlinos  de  Neurologia,  vol.  VI,  n'*  1  et  2,  février-mars  1930,  p.  1-9. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


CAPGRAS,  POUFFARY  et  DILLARD.  Démence  précoce  atypique.  Apparence 
de  simulation.  Bulldiii  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  23®  année, 
n®  1-2,  janvier-février  1930,  p.  50-58. 

Observation  d’un  jeune  homme  de  23  ans  qui  présente  un  état  dépressif  avec  trou¬ 
bles  cénesthésiques,  avec  phases  do  passivité  et  de  négativisme,  demi-mutisme  et 
léndance  aux  stéréotypies,  il  aurait  même  eu  des  idées  de  suicide. 

Mais  son  inertie  et  son  indifférence  sont  plus  apparentes  que  réelles  ainsi  qu’eu 
témoignent  l’expression  de  sa  physionomie  et  la  vivacitéde  son  regard.  Sesréponses 
sont  embarrassées,  s’accompagnent  parfois  de  rougeurs  subites  du  visage.  On  note  de 
temps  en  temps  des  crises  de  rire  motivées  par  des  sujets  puérils  et  qui  donnent  à 
penser  autant  à  une  feinte  qu’é  une  débilité  mentale. 

Les  auteurs  se  demandent  s’il  s’agit  d’une  démence  précoce,  d’une  encéphalite  évo¬ 
lutive  ou  de  simulation  et  ils  discutent  ces  différents  diagnostics.  G.  L. 

Courtois  (A.)  et  LACAN  (J.).  Psychose  hcdlucinatoire  chez  une  parkinso¬ 
nienne  encéphcilitique.  Bullelin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  23®  an¬ 
née,  n'"  1-2,  janvier-février  1930,  p.  49-52. 

Il  s’agit  d’une  femme  syphilitique  depuis  neuf  ans  qui  présente  un  syndrome  par¬ 
kinsonien  évoluant  depuis  deux  ans.  Il  existe, Icn  outre,  chez  cette  malade,  toute  une 
gamme  de  symptômes  hallucinatoires  aussi  complète  que  colle  do  la  psychose  halluci- 
Uatoire  chronique.  Fait  remarquable,  les  hallucinations  auditives  qui  sont  fréquentes 
®ont  souvent  palilaliques.  G.  L. 

^’ÏARCHAND  (L.)  et  CARRETTE  (P.).  Délire  do  persécution  et  tabes.  Bullelin 
la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  23“  année,  n'*  1-2,  janvier-février  1930, 
p.  45-49. 

Observation  d’une  malade  de  60  ans  qui  a  présenté  un  tabes  truste  ancien  peu  évolu¬ 
tif  et  un  délire  do  persécution  atypique  compli(iué  d’accès  mélancoliques.  La  malade 
^hi  a  des  tendances  interprétatives  évidentes,  qui  est  malveillante  et  méfiante,  n’a 
Jamais  utilisé  les  signes  de  sa  maladie  physique  comme  thème  délirant.  Les  auteurs 
ihsistent  sur  le  fait  que  leur  cas  ne  rentre  pas  dans  le  groupe  des  délires  de  persécution 
®''6c  interprétation  de  symptômes  organiques.  G.  L. 

HECROLY  (O.  et  J.).  Démence  et  idiotie  chez  l’enfant.  Journal  de  Neurologie 
cl  de  Psgehinlrie  belge,  vol.  XXX,  n"  6,  juin  1930,  p.  359-381. 

Oeux  observations  extrêmement  inqiortantes  concernant  le  développement  psy¬ 
chique  et  le  développement  du  langage  d’enfants  dont  l’observation  antérieure  a 
héjà  été  publiée.  La  seconde  de  ces  observations,  en  particulier,  constitue  un  véritable 
document  analytique  pour  l’étude  de  ces  questions.  G.  L. 
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HOVEN  (Henri).  Un  cas  médico-légal  de  paranoïa  érotomaniaque.  Journal  de 
Neurologie  cl  de  Psijchialrie  belge,  vol.  XXX,  juin  1930,  p.  341-344. 

GUIRAUD  (F.)  ol  LE  CANNU  (Moc  Yv.).  Syndrome  démentiel  présénile  avec 
atteinte  du  liquide  céphalo-rachidien.  Annales  médico-psijchologiques, 
LXXXVIll»  année,  n"  3,  mars  1930,  p.  242-240. 

Deux  observations  d’un  syndrome  démentiel  préséniln  particulier  qui  s’accompagne 
d’une  atteinte  discrète  du  liquide  céphalo-rachidien.  On  constate,  dans  les  deux  cas, 
une  amnésie  profonde,  une  improductivité  psychique  avec  persévération  idéatoire  et 
\  erbalo,  un  rétrécissement  des  notions  d’espace  et  de  temps  (le  malade  vit  dans  un 
perpétuel  présent),  enfin  un  état  d’euphorie  avec  inconscience  de  la  maladie. 

G.  L. 

RODIET  (A.).  Un  cas  d’obsession  chez  un  médecin  pendant  la  guerre.  Annales 
médico- psg eholo gigues,  LXX.XVIID  année,  n"  3,  mars  1930,  p.  238-241. 

TARGOWLA  (René).  La  psychose  anxieuse,  syndrome  encéphalitique.  Annales 
médico-psgchologigues,  LXX.XVIll'  année,  n»  3,  mars  1930,  p.  249-266. 
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DAMAYE  (Henri).  Traitement  du  délire  aigu  et  du  delirium  tremens.  Annales 
médico-psgchologigncs,  an  1..X.XXVI1,  n"  2,  p.  113-117,  juillet  1929. 

Le  délire  aigu  et  le  delirium  tremens  sont  des  affections  toujours  graves,  mais  qui 
peuvent  guérir  par  la  médication  anti-infectieuse,  à  condition  que  celle-ci  soit  instituée 
de  façon  assez  précoce.  '  G.  L. 

SCHWARZMANN.  Une  nouvelle  méthode  de  traitement  de  l’angine  de 
poitrine.  Paris  médical,  20»  année,  n»  10,  p'.  226-229,  mars  1930. 

L’auteur  préconise  la  thérapeuticpio  hormonale  de  l’angine  de  poitrine  par  injections 
d’extrait  de  muscle  de  venu.  11  dit  avoir  expérimenté  cette  thérapeutique  sur  vingt' 
neuf  malades  qui  présentaient  des  accès  d’angine  de  poitrine  et  qui  auraient  été  assez 
améliorés  pour  que  l’on  ait  pu  sufjprimer  complètement  la  théraiieutiquc  sédative 
usuelle. 

Les  injections  ont  été  pratiquées  à  la  dose  de  2  à  3  c“  dans  quelques  cas,  tous  les  joursj 
flans  d’autres,  une  fois  tous  les  doux  ou  trois  jours.  Après  vingt-cinq  à  trente  injections, 
les  douleurs  ont  complètement  disparu,  et  cotte  arnéliffration  se  serait  maintenue 
pendant  une  période  de  Icrnps  qui  n  varié  de  fieux  à  cinfj  mois.  L’auteur  no  sait  pas 
encore  s’il  est  nécessaire  lie  pratiquer  cette  thérapeutique  sans  arrêt  ou  non. 

G.  L. 

SCHAIM  (A.)  (de  Tiucarest).  La  rigidité  postencéphalitique  et  son  traitement 

avec  l’harmine.  Travail  du  service  do  .\L  Marinesco.  'l'hese  de  liucaresl,  1930; 

Tipografia  liainpa. 

L’harrnine  exerce  sur  les  parkinsoniens  une  action  semblable  è  l’hyoscine.  Los  doses 
thérapeutiques  d’harmine  (0  gr.  04  par  jour  en  deux  injections  à  0  gr.  02  le  matin  et 
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le  soir)  influencent  heureusement  les  troubles  parkinsoniens.  Les  effets  thérapeutiques 
epparaissont  30  minutes  après  i’administration  sous-cutanée  du  médicament  et  sont 
caractérisés  par  la  diminution  de  la  rigidité, la  disparition  des  crises  oculogyres,  l’amé¬ 
lioration  do  la  bradycinésie  et  la  réapparition  dos  mouvements  associés. 

L’appareil  vestibulairo  est  influencé  par  l’harmine.  L’état  psycliique  du  malade 
subit  parfois  une  transformation  euphorique.  Dans  le  système  végétatif  se  manifeste 
une  tendance  vers  l’équilibre  normid  ;  on  sait  d’ailleurs  que  les  parkinsoniens  sont 
habituellement  vagotoniques. 

L’excitabitité  neuro-musculaire  montre  aussi  une  tendance  vers  l’équilibre  normal 
entre  les  chronaxios  ;  mais  l’hormone  n’égale  pas,  à  ce  point  de  vue,  l’hyoscine. 

Les  recherches  sur  le  c  eur  dos  gronouillos  montre  que  l’harmine  possède  une 
uction  vago  trope. 

L’harmino  n’a  aucune  action  sur  le  tremblement  parkinsonien,  mais  elle  fait  dis¬ 
paraître  les  tremblements  d’action.  L’action  do  riiarmine  se  prolonge  6-8  heures 
uprès  l’administration  sous-cutanée  du  médicament.  Enfin,  l’étude  du  pouls  et  des 
chronaxies,  chez  les  malades  traités  pendant  plusieurs  jours,  dénote  une  action 
accumulatrice  du  médicament.  1.  Nicolkscq. 

(G.-I.).  Sur  un  cas  de  tétanie  hypopeu-athyroïdienne,  bons  résultats 
obtenus  avec  la  paratbormone  de  Collipp  (d’Iassy).  Ballelins  et  Mémoires  de 
la  Sociéle  médicale  des  Ih'ipilaux  de  Bucarest,  u»  1,  janvier  1920,  p.  1-4. 

Histoire  clinique  d’une  malade  avec  tétanie,  avec  hypocalcémie  très  prononcée, 
qui  céda  rapidement  à  la  suite  du  traitement  par  le  paratbormone  de  Collip.  Consécu- 
Hvement,  on  nota  l’augmentation  de  la  calcémie  qui  dépassa  le  chiffre  normal. 

La  suppression  du  traitement  entraîna  la  réapparition  de  la  tétanie. 

L  Nicolesco. 

®^RINESG0  (G.),  BRUGK  et  GOHEN  (de  Bucarest).  L’insulinothérapie  dans 
un  cas  de  mal  perforant.  Spilalul,  n»  3,  mars  1030,  p.  85-86. 

L’insulinothérapie  entraîna  la  cicatrisation  d’un  ulcère  trophique  chez  un  tabétique. 
Le  malade  a  rcQ.u  260  unités  d’insuline  en  tout,  en  21  jours.  L.  Nicolesco. 

TOIViesGO  (P.)  et  lONESGO-BUGSAlSfl  (I.)  (de  Bucarest).  La  suggestibüité 
motrice  dans  les  paralytiques  généraux._.8pi(aîuî,  n”  2,  février  1929,  p.  50-53. 

Les  auteurs,  en  étudiant,  avec  l’appareil  do  Binet,  la  suggestibilité  motrice  des 
paralytiques  généraux,  ont  établi  les  conclusions  que  voici  : 

H  Le  phénomène  do  la  suggestibilité  motrice  se  produit  normalement,  seulement 
chez  les  sujets  qui  ne  présentent  pas  d’altérations  de  la  sensibilité  tactile,  musculaire 
et  tendineuse  ; 

2”  En  général,  les  résultats  de  la  suggestibilité  motrice  sont  erronés  chez  le  paraly- 
*'^ue.  Et  ce  phénomène  morbide  est  persistant,  puisqu’il  ne  disparaît  pas  complètement , 
chez  les  malades  qui  ont  bénéficié  d’une  très  longue  rémission.  L  Nicolesco. 

^AIgneL-LAVASTINE  et  BEBNAL.  Malariathérapie  de  la  paralysie  géné - 
raie.  i  y<>  Congrès  des  Dermalu  logis  les  et  Stjphiligraphes  de  Langue  {ran;aise, ‘lii- 
27  juillet  1929. 

Communication  d’une  statistique  portant  sur  25  cas  suivis  de  2  à  dans.  11  s’agit 
hialades  pris  au  début. 
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Le  stovai'Sül,  administré  selon  la  méthode  de  Sézary  et  Barbé,  a  amélioré  l’étatgéné- 
ral  des  malades,  mais  n’a  pas  ou  d’autres  résultats  bien  délinis. 

La  pyrétolhéraiiic  par  le  vaccin  chancrelleux  a  donné  dos  améliorations  brillantes, 
mais  passagères,  chez  8  malades. 

L’impaludation  paraît  désormais  l’élément  essentiel  du  traitement  de  la  paralysie 
générale,  en  association  avec  les  arsenicaux  tri  ou  pentavalents. 

Sur  20  malades,  les  auteurs  ont  obtenu  deux  très  belles  améliorations  avec  dispa¬ 
rition  des  troubles  humoraux,  12  améliorations  cliniques  avec  irréductibilité  du  Wasser¬ 
mann  céphalo-rachidien  et  du  benjoin  colloïdal,  et  G  stabilisations.  Il  n’y  eut  ni  mori 
ni  internement. 

Gett(!  petite  statistiipae,  quoiipie  portant  sur  des  cas  pris  .-lu  début,  dmneure  loin  de 
certaines  statisti([uos  brillantes.  .Si  l’amélioration  clinirpie  est  fréquente,  l’amélioration 
humorale  l’est  beaucoup  moins  et  surtout  la  récupération  sociale  paraît  faible  dans 
les  ))rof(!ssions  non  manuelles.  K.  1’. 

SEZARY  et  BARBE.  Etude  comparée  du  traitement  de  la  paralysie  général® 
par  la  malaria  et  par  le  stovarsol.  IV"  Cungri'K  de, s  Ui'vmdUthxjisU'.se.l  StJphiU' 
ijraphe.s  de  Lanijue  /ranrainf,  Paris,  25-27  juillet  1112'.). 

Comjiarant  ces  2  méthodes  de  traitement  de  la  paralysie  générale,  les  auteurs  esti¬ 
ment  (pie  les  ri'sullats  favorables  sont  aussi  fn'-quents,  d’égale  ([ualité,  de  même  tenue- 
La  stovarsolthérajiie  a  l’avantage  d’une  apjdication  jilus  pratiipic  (traitement 
ambulatoire)  ;  elle  n’est  nullement  dangereuse  aux  doses  indiquées,  alors  ([ue  la  mala¬ 
ria  thérapie  l’est  quehpietois  ;  les  indications  de  la  ]iremiérc  sont  plus  étendues ipic celles 
de  la  sec, onde. 

Los  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  s’obtiennent  aussi  fréipiomment 
avec  les  2  méthodes  (la  réaction  de,  Wassermann  est  déiinitivement  négativéo  jinr  1® 
stovarsol  dans  un  tiers  des  cas). 

La  séro-réaction  jieut  être  négative,  mais  elle  demeure  assez  souvent  iiositiv-e  dan? 
les  deux  cas. 

Avec  les  deux  traitements  on  peut  noter  des  discordances  entre  les  résultats  cü' 
ni(pies  d’une  ]iart,  biologii[ues  d’autre  part.  Peut-être  l’association  des  deux  méthodes 
améliorera-t-elle  encore  les  statisticpies.  E.  F. 

SWIERCZEK  (Stanislas).  Sur  le  traitement  de  la  paralysie  générale  par  1® 
malaria  et  les  résultats  obtenus  à  Dziekanka  (O  lec/.eniu  jiaridi/.u  postepoweg® 
malarja  z  nw/glednieniem  wynikow  w  1  )eizkanee).  A’otw/i!/  I>x\ic.Ui(dnjcznc,  VI,  3-'l> 
220-241,  102;). 

L’auteur  passe  en  revue  les  différentes  théories  concernant  l’apparition  do  la  par®' 
lysie  générale  chez  les  syphilitiipies  et  les  résultats  obtenus  [lar  les  diflcrents  auteurs 
([ui  ont  n[ipli(pié  la  malariathérapie.  Il  analyse  ensuite  les  79  cas  de  paralysie  générale 
traités  à  Dziokanlcn  par  la  malaria. 

On  inoculait  par  injection  intravninouse2-r)cc.  de  sang.Lapériodomoyonncd’incuba' 
tion  durait  G  à  12  jours.  On  laissait  passer  10  à  15  accès,  puis  on  interrompait  la  flèwe 
])ar  administration  de  fpiinine  per  nx.  I.a  durée  moyenne  du  traitement  était  de  14  ® 
.'10  jours. 

Sur  79  malades,  2  sont  morts  nu  cours  du  traitement  et  7  immédiatement  après- 
Dans  40  cas  aucun  effet  positif  n’a  été  constaté. 

On  a  obtenu  l’amélioration  dans  21  cas  dont  8  seulement  ont  permis  le  retour  à  l’aC' 
tivité  professionnelle  normale. 
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Ces  résultats  sont  moins  favorables  encore  que  ceux  que  l’on  a  obtenus  par  letraite- 
'bent  salvarsanique  à  D/.iekanka. 

L’auteur  considère  que  les  statistiques  optimistes  que  l’on  donne  sont  souvent  enta¬ 
chées  d’erreurs  d’appréciation  du  degré  d’amélioration  et  ne  tiennent  pas  compte  du 
pourcentage  de  rémissions  spontanées  que  l’on  observe  dans  la  paralysie  générsle. 

Il  passe  ensuite  à  la  discussion  théorique  :  la  rareté  de  la  paralysie  générale  dans 
les  pays  paludéens  est  attribuée  par  l’auteur  au  fait  que  dans  ces  pays,  peu  civilisésen 
gonéral,  on  no  se  soigne  pas  et  qu’il  y  a  peu  de  médecins. 

L’auteur  nie  l’influence  prophylactique  du  paludisme  naturel  et  thérapeutique  sur 
*  Apparition  de  la  paralysie  générale  et  indique  le  danger  de  contamination  de  l’en- 
lourage  ainsi  que  les  séquelles  dangereuses  de  malaria. 

Les  contre-indications  nombreuses —  l’âge,  les  maladies  du  cœur,  des  poumons,  des 
feins,  du  foie,  etc.  —  ont  pour  effet  que  le  traitement  malarique  n’est  permis  qu’à  un 
faible  pourcentage  do  iiaralytiques  généraux,  ce  ([ui  diminuerait  fortement  la  portée 
'le  cette  méthode  même  si  elle  était  efficace. 

Quant  à  l’influence  du  traitement  sur  le  retrait  de  modifications  pathologiques, 

'  auteur  dit  que  la  réaction  de  Wassermann  n’est  pas  modifiée  dans  la  plupart  des  cas, 
Parfois  seulement  on  obtient  une  légère  diminution  depositivité,  la  négativité  étant  très 
’are.  Les  autres  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien  s’améliorent  plus  fréquemment 
®ans  i[u’on  puisse  d’ailleurs  constater  un  parallélisme  entre  l’amélioration  sérologique 
cliniftue.  L.  Lubinska. 

^ARIottI  (Ettore).  Autoliquorarsénobenzotothérapie  et  autoliquorarséno- 
Lenzololodothérapie  dans  la  syphilis  du  système  nerveux  central  (Autoli- 
quorarsenobenzolo  e  nutoliquorarsenoben/.oloiodoterapia  nolla  sifllide  del  sistema 
hercosn  centrale).  La  Medicina  pralica,  an  DOIV,  fasc.  7,  juillet  1929. 

La  liaralysie  générale  étant  une  sj)irochét()S(!  cérébrale,  l’auteur  s’est  ])réoccupé  des 
''fayens  de  faire  jiénétror  les  médicaments  jus([u’au  tissu  malade.  Sa  tecliniquo  est  de 
Pfecédor  par  injections  intraveineuses  d’arsénobenzol  dissous  dans  du  liquide  céphalo- 
facliidipn 

c[ue  vient  d’extraire  une  jionction  lomliaire  (autoliquorarsénobenzolothé- 
;’»PiR),  de  l’iode  sous  forme  d’endoïndino  étant  éventuellement  ajouté  au  liquide  d’in- 
laction  (autoliquorarsénobenzoloïodothérapic). 

II  estime  que  la  diminution  de  la  pression  intrarachidienne  produite  par  la  soustrae- 
l'bn  de  liquide  lombaire  et  la  modification  humorale  consécutive  à  l’injection  cé]]lialo- 
fachidienno  dans  les  veines  augmentent  considérablement  la  pcrméal)ilité  méningée  ; 

y  aurait  en  outre  désensibilisation  du  malade  et  le  pouvoir  de  fixation  du  médica- 
fPant  Sur  le  système  nerveux  se  trouverait  augmenté.  Quelques  paralytiipies  généraux 
•'’hilrrn'is  ou  avancés  ont  été  tr.iités  par  cotte  méthode  avec  des  résultats  satisfaisants  ; 
ba  compte  not'im  nint  une  rémission  qui  se  maintient.  F.  Deleni. 

**AULrAN  (D.  E.)  et  BISTREACENÜ  (I.).  lonothérapie  électrique  dans  les 
bffectious  du  système  nerveux  (lonotorapia  clectrica  in  afectiunile  sistemului 
bervos).  linnisla  Sliinlclor  medicale,  n”  2,  février  1929. 

H'^posé  do  la  méthode,  teclini([ue  et  résultats,  et  relation  d'une  série  de  cas  person- 
divers,  avec  améliorations  souvent  complètes  et  toujours  satisfaisantes.  Ces  cas 
'bccrnent  surtout  dos  algies,  névralgies  cervico-occipitales,  cervico-brachiales,  inter- 
aies, lombalgies  et  aussi  des  jiaralysies  faciales  et  un  cas  de  phénomènes  pseudo- 
bilbaires  avec  paraplégie  lacunaire.  F.  Delèni. 
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EDUARD  POPA  {!.).  Contribution  à  l’étude  de  l’ionothérapie  transcérébrale 
au  chlorure  de  calcium  dans  le  traitement  des  syndromes  hémiplégiques 

(Gontrilmlioni  lit  studiul  iomiterapiei  transcerabnile  eu  olarur  de  caleiu  in  trata- 
mentui  sindroamclür  emiplegice,  iMetoda  liourjjuif'non).  Thèse  de  Bucarest,  l929i 
édit.  Insiil.  de  Arle  grafice. 

L’auteur  expose  ce  qu’est  l’éloctrophortee  au  point  de  vue  physique  et  quels  sont 
ses  effets  physiologiques. 

Geux-(;i  sont  d’une  ai)plication  thérapeutique  immédiate.  Par  cette  méthode  de  trai" 
tement  on  obtient  une  régression  manifeste  des  phénomènes  de  paralysie,  des  troubles 
de  langage,  et  des  états  de  contracture.  Los  résultats  i[u’on  obtient  sont  dus  à  l’action 
résolutive  et  sclérolytique  des  ions  do  chaux,  qui  exercent  leur  influence  sur  les  foyers 
de  sclérose  cicatricielle  intracérébrale.  F.  Ueléni. 

TZANCK  (Arnault).  Le  tartrato  d’ergotamino  dans  le  traitement  des  WÙ' 
graines.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Siiciélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  JCLVi 
n»  14,  p.  düb,  20  avril  1929. 

Des  accidents  consécutifs  à  l’emploi  du  tartrato  d’ergotamino  ayant  été  récemment 
rapportés,  l’auteur  a  fait  dans  la  littérature  étrangère  une  enquête  d’où  ressort  la 
rareté  de  l’intolérance  au  médicament  administré  par  voie  sous-cutanée.  En  ce  qui 
concerne  le  traitement  par  voie  buccale,  auquel  il  a  surtout  recours  pour  les  mi¬ 
graines,  le  tartrate  d’orgotamine  s’est  montré  jusqu’ici  d’une  innocuité  absolue  malgi''^ 
le  très  grand  nombre  de  malades  traités  et  favorablement  influencés  par  cette  médica¬ 
tion.  E.  F. 

HUTET  (Georges).  L’anesthésie  locale  intradermique  dans  les  syndrooao* 
douloureux  vésiculaires.  Sa  physiologie.  Thèse  de  Lyon,  1929,  Dose  et  BioUi 
édit. 

Les  syndromes  douloureux  vésiculaires  constituent  une  indication  tout  particulio" 
rement  importante  de  l’anesthésie  locale  des  viscéralgies,  grêco  à  l’efficacité  que 
sente  cette  méthode,  d’ordre  général,  dans  ce  cas  particulier. 

C’est  ]irine.ipalement  dans  les  cas  aigus  (juo  la  métiiode  donne  ses  résultats  les  plu* 
fraiipants  et  aussi  les  |)lus  im|]ortants,  mais  dans  les  cas  (dironiques  la  répétition  d®* 
injections  aboutit,  dans  une  forte  proportion  do  cas,  fi  la  disparition  dos  ])esanteur* 
de  la  sensibilité  à  la  pression  vésiculaire  et  des  Lrouldes  réflexes.  On  olitienl  aussi  daU* 
h^s  doux  cas  la  disparition  de  la  contracture  musculaire,  ce  qui  facilite  la  palpatiu” 
si  utile  à  la  précision  du  diagnostic. 

La  techni<pie  très  simple  de  la  méthode  rend  son  emploi  facile  lors  d’une  crise  d® 
colique  hépaLi([ue.  En  effet,  l’injection  intradermique  d’un  centigramme  de  cocaïU®> 
en  solution  au  centième,  dans  la  zone  cutanée  douloureuse  est  d’une  jira tique  trèsais^®' 
Au  point  de  vue  physiologique,  les  résultats  obtenus  constitu(!nt  une  vérificatif® 
intéressante  d’un  cas  particulier  de  la  théorie  actuelle  de  la  sensibilité  viscérale- 
contribuent  l’i  apporter  dos  éclaircissements  sur  les  différentes  modalités  du  réflei^® 

\  iscéro-scnsitif  rpii  est  une  des  dernières  ac([uisitions  do  la  physiologie  de  la  sensi®' 
lité.  E.  F. 


Le  Gerant  ;  J.  CAHOUJAT. 
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MÉMOIRES 


ORIGINAUX 


LA  RIGIDITÉ  TARDIVE 

Dans  les  formes  ponto-cérébelleuses 

DE  LA  PARALYSIE  PSEUDO-BULBAIRE 


LUDO  VAN  HOGAEHT  et  IVAN  BEl^THAND 


La  forme  ponto-céfébelleusc  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  pressentie 
par  Comte  (l),  Raymond  et  Alquier  (2),  Oppenheim  et  Siemerlin^  (3)  a 
'Iroit  de  cité  dans  la  littérature  neurologique  française  depuis  les  démons- 
Lations  de  Lhermitte  et  Cuel  (4),  do  Crouzon,  Dereux  et  Kenzinger  (.ô), 
*a  publication  do  Lhermitte  et  Kyriaco  (6).  Elle  a  fait  l’objet  -de  consi- 
‘li^rations  nouvelles  de  Tburel  dans  sa  thèse  récente  faite  à  la  Salpêtrière 
^aus  la  direction  du  Professeur  Guillain  (7). 

Au  point  de  vue  clinique,  dans  ce  type  morbide,  se  trouve  associé  au 
^yadrotru!  pseudo-bulbaire  classique  un  syndrome  cérébelleux  plus  ou 
'loins  complet  suivant  les  cas,  mais  où  se  retrouvent  avec  une  fréquence 
^P'^ciale  les  signes  sur  lesquels  M.  Babinski  a  attiré  le  tout  premier  l’at- 
Lintioii  en  1891)  :  dysmétric,  asynergie  et  catalepsie  cérébelleuse.  Ce  der- 
symptôme  était  surtout  marqué  dans  l’observation  de  Crouzon, 
^*''r(!ux  et  Kensinger. 

C(!tte  forme  passe  pour  exceptionnelle.  Elle  ne  nous  a  pas  paru  raris- 
*àne,  car  en  huit  années  d’observation  il  nous  a  été  donné  d’en  suivre 
cas  clini(iues.  Dans  deux  de  ces  cas,  nous  avons  vu  le  sijndroine 
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[iseiido-hulbaire  el  céréhelleiix  faire  place,  lardivernenl  à  un  syndrome  rigide 
Irès  parlirnlier  sur  lequel  rallenlion  n’a  pas  élé  suffisammenl  allirée,  ioid 
au  moins  dans  le.  cadre,  de.  la  paralysie  pseudo-bulhaire. 

OiismivA'i  ION  I.  —  Le  malade  est  un  homme  ügé  de  53  ans,  sans  antécédents  spéci- 
liqnes,  ni  inrectieux,  avoués  ou  décelables. 

Pendant  plusieurs  années  il  s’est  plaint  de  céphalées.  En  l'.IÜO,  sa  femme  est  frappée 
par  un  changement  hrusfiue  dans  sa  iiarole  ([ui  devient  plus  lente  et  plus  sourde.  Le 
caractère  change  :  il  devient  difficile  et  émotif. 

Kn  février  1521  :  on  constate  que  ia  jambe  gaucho  est  lourde  et  raide. 

Il  marche  très  péniblement,  comme  un  homme  ivre. 

Hémiplégie  droite  passagère  en  décembre  1921,  lais.sant  après  elle  une  parésie  de 
la  main  droite. 

La  nuque  s’enraidit  considérablement  en  1922  ;  nombreuses  crises  de  rire  et  de  pleu¬ 
rer  spasmodiiiue. 

ICn  1923,  l’examen  neurologique  montre  une  ataxie  prédominant  sur  les  deux  mem¬ 


bres  inférieurs,  une  dysmétrio  nette  pour  le  membre  suiiérieur  droit;  —  l’épreuve  de 
la  catalepsie  cérébelleuse  est  extrêmement  nette. 

Le  malade  a  été  suivi  de  1923  à  1928.  11  a  tait  encore  un  ictus  en  1925  intéressant  lo 
côté  droit  du  corps. 

De  1923  à  19*28  se  développe  un  syndrome  rigide  total  :  seuls  les  mouvements  sjion- 
I ailés  des  yeux,  des  lèvres,  de  la  Ijouche  et  de  la  langue  sont  conservés. 

J, a  marche  et  la  station  debout  sont  tout  à  fait  impossibles.  Le  malade  est  couché 
au  lit  et  doit  être  mobilisé  comme  une  vraie  statue  de  bois. 

L’al  titude  (tig.  I)  du  membre  supérieur  droit  est  celle  des  contractures  posthènù- 
plégiipies  :  demi-flexion  de  l’avant-bras  avec  pronation  ;  adduction  du  coude,  le  pouce 
en  demi-flexion,  les  doigts  rejiliés  dans  la  paume.  La  jambe  droite  étendue  sur  la  cuisse 
elle-même  en  extension  et  en  rotation  interne,  l’ied  en  varo-équinisme,  les  orteils 

Le  membre  supérieur  gauche  est  hypertoniclue,  à  peine  mobilisable.  En  demi-flexion, 
pronation,  extension  des  doigts  sur  la  main,  flexion  des  dernières  phalanges,  pouce 
étendu,  mais  en  demi-extension  sur  le  poignet.  La  jambe  gauche  en  hyperextension 
et  rotation  interne  de  tous  ses  segments.  Le  grand  orteil  est  en  hyperextension  cons¬ 
tante.  'l'ous  les  autres  enroulés  dans  la  plante  du  pied.  Les  è|)uules  sont  portées  en 
avant  et  élevées.  La  colonne  est  fixée  et  très  [leu  mobile.  La  tête  est  en  hyperflexion 
sur  le  thorax  avec  légère,  inclinaison  latérale  (lig.  2). 

L’oreille  droite  est  réellement  collée  à  l’épaule,  sans  rotation  proprement  dite  de 
la  l'ace.  La  ligure  est  pleurarde,  contractée  et  les  rides  intersourcilières  frontales  et 
jiéri buccales  sont  permanentes.  Le  visage  est  rouge  et  vernissé  (llg.  3). 
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La  motriciti)  active  est  nulle  pour  tout  le  côté  droit.  A  gauche,  les  mouvements 
Passifs  ont  raison  de  l’hypertonie  mais  très  péniblement.  Les  mouvements  des  doigts, 
'lu  poignet  et  de  l’avant-bras  sont  possibles  mais  très  lents. 

Ï1  y  a  une  catalepsie  très  nette  ;  on  relève  verticalement  le  bras  du  malade,  on  le 
tient  pendant  quelques  instants  puis  on  le  lâche;  il  reste  élevé  plus  d’une  demi-heure, 
immobile,  comme  un  bras  do  cire,  sauf  do  très  légères  trémulations,  parkinsoniennes 
8UX  2  derniers  doigts,  l'arfois  toute  la  main  s’anime  du  même  tremblement.  Quand 
un  demande  au  malade  de  serrer  dan  ;  ses  doigts  un  objet  quelconque  il  arrive  très 


lentement  à  la  préhension.  A  gauche,  il  peut  relâcher  cette  préhension  en  décontra 


tant 


‘un  des  muscles  sterno-cléido  mastoïdiens  pendant  la  rotation  passive  de.  la  tâte 
‘‘luntre  une  décontraction  saccadée.  Ce  phénomène  de  roue  dentée  existe  à  gauche 
Puur  le  triceps. 

Nous  n’avons  pas  observé  une  augmentation  de  l’hypertonie,  quand  on  demande 
Un  malade  de  relâcher  ses  muscles. 

t'as  de  syncinésies  d’imitation. 

Pas  de  réflexes  d’automatisme  médullaire,  par  le  pincement  ou  hypcrflexion  du 
"'«'nbre  inférieur.  - 

Pas  de  réflexes  d’automatisme  du  membre  sujiérieur. 

Phénomène  de  l’oreiller  psychique. 


droite  le  relâchement  volontaire  est  impossible.  La  pali)a- 
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Des  mouvements  spontanés  de  succion  de  la  bouche,  du  tremblement  et  du  spasme 
palpébral.  Absence  do  mouvements  rythmiques. 

Examen  cérébelleux  :  le  tonus  est  moins  marqué  à  qauche.  La  dysmétrie,  ni  l'adia- 
dococinésie  ne  peuvent  être  recherchées.  Pas  de  tremblement  intentionnel,  ni  de 
nystagmus. 

Los  réflexes  sont  abolis  aux  membres  supérieurs. 

Au  membre  inférieur  droit  le  rotulien  et  l’achilléen  sont  vifs  et  brusques. 

Le  cutané  plantaire  se  fait  en  extension.  11  n’y  a  pas  de  réflexe  d’écartement  du 
petit  orteil.  .\u  inembri^  inférieur  gauclie,  le  réflexe  rotulien  est  normal,  l’achilléen 


lüg.  3. 

vil';  le  cutané  [ilaid.aire  se  fait  im  extension  et  le  réflexe  d’écartement  du  petit  orteil 
signalé  par  Poussep  comme  caractéristi([ue  des  lésions  extrapyramidales  est  très  marqué- 
Les  réflexes  crémastériens  et  cutané-abdominaux  existent. 

La  manœuvre  d’Oppenheim  est  positive  des  2  côtés.  Aucun  trouble  sensitif. 

Xerjn  cranienx  :  I,  2,  .’i,  4,  5,  6  sont  normaux.  Impossibilité  de  contracter  l’orbicu- 
laire  des  paupières.  Quand  le  malade  a  fermé  les  yeux  volontaireirnmt  et  d’une  faço» 
quelque  peu  prolongée,  l’ouverture  des  yeux  est  très  difficile.  Les  contractions  volon* 
taires  du  facial  sont  très  lentes  à  s’établir.  Elles  t)ersistent  longtemps  et  résistent  ù  1® 
décontraction.  La  VIH"  [laire  est  intacte.  L’audition  est  normale.  La  déglutition  est 
généc.  La  toux  est  presejue  impossible  ;  le  malade;  ne  jearvient  [)as  l'i  expulser  ses  cra¬ 
chats.  La  respiration  est  minime,  entrecoupée  de  temps  en  temps  par  un  soupir  pr®' 
longé.  Les  réflexes  vélo-palatin,  vélo-pharyngien  et  massétérin  existent.  La  langue 
est  amaigrie  et  sa  propulsion  est  très  diminuée.  La  ponction  lombaire  montre  un  liquide 
clair  dont  la  lymphocytose  s’élève  ô  1,8.  l’albuminosc,  0,30  ;  H.W.  négatif.  Réac¬ 
tion  de  Guillain  négative.  Dans  le  sang  :  urée  :  0,20  ;  H.-W.  négatif. 
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En  résumé  :  Pendant  les  trois  premières  années  de  l’évolution  pathologique  : 
syndrome  pseudo-bulbaire  el  cérébelleux  typiques  ;  pendant  les  cinq  années 
suivantes  :  inslallalion  d’un  syndrome  rigide  pyramido-exlrapyramidal 
^Ijperlonique  inléressanl  loul  le  corps. 

La  rigidité  se  manileste  parlirulièremeni  dans  la  ronservalion  des  alti¬ 
tudes  imposées,  dans  la  persévération  Ionique  du  geste  (préhension  forcée)  el 
la  mimique.  Les  troubles  cérébelleux  onl  disparu  derrière  le  syndrome 
’'igide.  Certains  réflexes  sont  abolis.  Le  psychisme  est  demeuré  inlacl. 


Obsurvation  II.  • —  Ce  malade  est  âgé  de  64  ans. 

En  décembre  1914,  se  plaint  de  céphalées  et  de  vertiges.  Le  12  décembre,  il  fait 
ictus  suivi  de  légers  troubles  de  la  parole  et  d’hémiplégie  prédominant  au  membre 
supérieur  gauche.  Il  bredouille  pendant  une  quinzaine  de  jours,  puis  la  parole  rédevient 
Uormale.  Dans  le  cours  de  l’année  1919,  il  présente  plusieurs  ictus  dont  l’un  intéresse  le 
Uiembre  inférieur  droit. 

Au  début  de  1920,  on  constate  qu’il  a  une  tendance  à  la  chute  en  arrière  et  la  parole 
'^ÊVient  de  plus  en  plus  confuse. 

En  1921,  la  démarche  devient  plus  ataxique  et  plus  trépidante.  Le  diagnostic  posé 
sn  ce  moment  est  de  sclérose  en  plaques  et  le  rapport  remis  à  la  famille  par  un  méde- 
consulté  porte  :  tremblement  typique,  ataxie,  dysarthrie. 

En  septembre  1922,  il  est  examiné  pour  la  première  fois  par  l’un  de  nous.  11  pré¬ 
sente  : 

■“  Un  syndrome  pseudo-bulbaire  caractérisé  par  la  démarche  à  petits  pas,  le  pleurer 
spasmodique,  les  troubles  de  la  mimique  ; 

Une  dysmétrie  et  adiadococinésie  très  nettes  aux  deux  membres  supérieurs  ; 

3°  L’épreuve  de  l’asynergie  est  typique  ; 

4“  Une  parésie  légère  des  trois  derniers  doigts  de  la  main  gauclie,  sans  troubles  sensi¬ 
tifs. 


De  mars  1923  au  mois  d’août  1925  s’installe  une  quadriplégie  extrêmement  rigide, 
®'ec  absence  de  tous  les  mouvements  automatiques,  déviation  et  torsion  de  la  tête  à 
Rauche,  et  mouvements  involontaires  du  nombre  supérieur  gauche. 

Cxam.cn  :  La  station  debout  est  impossible.  Le  malade  est  absolument  rigide  et 
Vpertonique.  Les  seuls  gestes  actifs  conservés  sont  une  élévation-pronation  du  bras, 
®vec  mouvements  involontaires  de  pronation-supination  lents  mais  rythmés  et  la 
■'otation  lente  de  la  tête  hyperréfléchie  de  droite  l'i  gauche. 

Un  le  redresse  comme  une  statue  (tig.  4)  mais  dès  quel’on  le  lâche  il  tombe  en  masse. 

L’attitude  au  lit  est  typique.  Les  jambes  sont  en  hyperextension  sur  le  tronc.  Les 
Piéds  en  hyperextension  sur  les  jambes.  .Au  membre  intérieur  droit  cette  hyperexten- 
®'on  est  irréductible. 

Les  cuisses  sont  en  adduction  forcée.  Le  pied  tend  à  se  placer  en  varus  équin,  la 
ace  palmaire  du  pied  est  tournée  obliquement  en  bas  et  en  dedans.  L’hyperflcxion  plan¬ 
aire  des  métatarsiens  et  des  deuxième  et  troisième  phalanges  entraîne  i’enroulement 
doigts  de  pied  dans  la  plante  dessinant  un  pied  varo-cave. 

Le  membre  intérieur  gauche  présente  à  un  moindre  degré  les  mêmes  déformations. 
®  tête  est  hyperréfléchie  sur  le  thorax,  les  mâchoires  serrées. 

La  face  est  figée,  pleurarde,  très  ridée. 

Les  bras  sont  en  adduction,  demi-flexion  et  hyperpronation  avec  enroulement  en 
Briffe  des  deux  mains. 

Le  tronc,  les  pieds  en  iiyperexlension  sur  la  jambe.  .\u  membre  inférieur  droit  cette 
l'yperextension  es.t  complète  et  irréductible.  La  cuisse  est  en  adduction  et  légère  rota- 
'on  externe.  Le  pii^d  étendu  tend  à  se  placer  en  supination  avec  é((uinismc.  Le  dos  de 
*  cheville  est  arrondi  en  dehors  d(!  la  face  palmaire  du  pied  et  regarde  obliquement 
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en  bas  et  en  dedans.  L’hyperflcxion  plantaire  des  métatarsiens  avec  hypcrflexion 
des  2“  et  3“  phalanges  entraîne  reiirnnlemenl  des  doigts  de  pied  dans  la  plante  des¬ 
sinant  ainsi  un  pied  varo-cave. 

La  colonne  est  fixée  en  cyphose  cervico-dorsah^  à  convexité  gauche  et  scoliose. 

Los  épaules  sont  ])ortées  en  avant,  surtout  la  gaue.he.  La  tête  est  hyporfléchie  sur  le 
thorax  avec  inclinaison  latérale  gauche  et  rotation  de  la  figure  en  dehors.  La  photo 


n'-  4  montre  bien  cette  attitude,  d’ailleurs  modifiable.  Le  bras  gauche  en  adduction, 
l'avant-bras  et  la  main  idenliipie  à  celle  de  droite.  Les  doigts  y  compris  le  pouce  en 
demi-extension  sur  les  métacarpiens.  Le  [louce  en  adiluction  à  l'index. 

Tous  les  mouvements  volontaires  sont  suspendus  sauf  les  suivants  :  mouvements  de 
flexion,  d’abduction,  d’adduction  des  doigts,  flexion,  extension,  o[)position  du  pouce- 
Extension  de  la  main  sur  l’avant-bras,  légère  flexion  de  l’avanl-bras  sur  le  bras  gauche. 
Légère  flexion  de  la  jambe  gauche  et  la  flexion  dorsale  du  pied  gauche.  Mouvements 
très  lents.  Persiste  encore  la  rotation  de  la  tète  à  droite  et  à  gauche.  La  palpation  des 
muscles  du  cou  pendant  la  rotation  passive  de  la  tôt(!  montre  une  décontraction  frac- 
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tionmse  très  marquée  dans  les  slerno-cléido-mastoïdicns.  L’occlusion  des  yeux  et  l’entr’- 
ouvcrture  de  la  bouche. 

Au  bras  gauche,  signe  de  la  roue  dentée  très  nette  dans  la  flexionpassive  deravanl- 
bras  sur  le  bras  à  la  palpation  du  triceps.  On  retrouve  ce  même  phénomène  à  la  palpa¬ 
tion  du  long  supinateur  dans  l’extension  passive.  On  ne  la  retrouve  pas  à  la  jambe 
gauche.  La  jambe  droite  montre  une  hypertonie  irréductible  ainsi  que  l’épaule  ol  le 
bras  droit. 

Los  ventres  musculaires  sont  durs  ainsi  que  les  tendons  et  paraissent  fibreux.  La 
résistance  ne  varie  pas,  malgré  les  tentatives  de  mouvements  passifs  alternatifs.  .\  droite, 
pas  de  roue  dentée,  ni  de  décontraction  clonique. 

La  narcose,  ni  le  sommeil  naturel  n’influencent  l’iiyperlonie. 

Lians  les  segments  des  membres  encore  mobilisables  le  phénomène  de  conservation 
fies  attitudes  est  net. 


Le  relèchemont  volontaire  des  muscles  ne  s’obtient  pas.  Nous  n’avons  pas  pu  cons¬ 
tater  aux  membres  gauches  l’augmentation  do  l’hypcrlonie  quand  on  demande  au 
hialadc  do  relâcher  ses  muscles.  A  droite,  l’hypcrtonie  ne  cède  pas  à  l’épreuve  des  mou¬ 
vements  passifs. 

A  gauche,  elle  cède  très  nettement  au  moins  pour  le  bras  et  l’avant-bras. 

On  déclanche  aisément  certains  mouvements  associés. 

Signe  du  poing  très  net  à  gauche.  On  observe  une  syncinésie  à  rapprocher  des  phéno- 
nènes  dijsloniques  de  décérébralion.  La  résistance  du  malade  à  la  rotation  passive  do  la 
tête  entraîne  une  flexion  de  l’avant-bras. 

La  rotation  de  la  tête  ([uand  la  face  est  tournée  à  gauche  entraîne  au  contraire  une 
«xtension  lente  avec  supination.  Ce  phénomène  est  à  rapprocher  des  réflexes  de  Magnus 

de  Kleyn.  La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  ne  peut  pas  être  recherchée. 
Le  froncement  des  sourcils  no  fait  qu’ébaucher  l’élévation  du  pavillon  de  l’oreille. 
Les  mouvements  associés  de  la  tète  et  des  yeux  sont  normaux. 

Dans  le  décubitus  dorsal  le  sujet  garde,  sans  fatigue  apparente,  la  tête  on  hyper- 
flexion  (oreiller  psychique  très  nettement  visible  sur  la  fig.  5).  La  motricité  auto- 
hiatique  est  très  entreprise. 

La  tête  se  déplace  très  rarement,  les  rares  mouvements  des  doigts  de  la  main  gauclie 
Servent  à  correspondre  entre  le  malade  et  l’infirmière  pour  ses  besoins  élémentaires. 
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Dans  loulo  la  moiUi'i  du  corps,  akincsic  absolue  et  animée,  .\bsence  de  Loulniouveracnt 
de  défense  :  clignement  palpébral  ou  contraction  <lu  masipie. 

(Jn  observe  enfin  des  mouveiiumts  involontaires  rytlimiilues  (lig.  5). 

Ces  mouvements  sont  survenus  depuis  janvier  1<J22.  Ces  mouvements  se  déclanclient 
souvent  à  l’occasion  d’une  crise  de  rire  et  de  pleurer  s[)asmodi(iue,  de  mouve.m(ud,s  vo¬ 
lontaires  très  simples  ou  par  l’émotion.  Les  intervalles  sont  réguliers  (loà  111  |)ar  mi' 
nute),  leur  amplitude  est  faible.  Ils  consistent  en  extension,  hyperextension,  flexion, 
hyperflexion,  adduction,  et  abduction  des  doigts  et  du  pouce.  Us  se  produisent  au  pied 
comme  à  la  main  gauche.  Ils  intéressent  exceptionnellement  le  poignet,  l’avant-bras  où 
ils  dessinent  des  combinaisons  de  flexion  et  de  supination,  d’extension  et  d(i  pronation. 
Dans  les  derniers  jours  de  l’évolution  ils  ont  été  continus.  Ils  sont  toujours  lents  et  ont 
parfois  un  caractère  reptatoire  qui  les  rapprochent  des  mouvements  athétosiques.  Dn 
note  en  outre  des  secousses  rythmiques  de  l'hémifacc,  de  l’hémivoilo  gauches.  Le  pha¬ 
rynx  est  immobile. 

Symptômes  cérébelleux  :  Les  épreuves  do  passivité  ne  peuvent  pas  ûtro  faites. 
I.’hypertonie  est  plus  mar((uée  .1  droite  ((u’à  gauche.  L’adiadococinésie,  ni  la  dysmétrie 
no  peuvent  être  recherchées.  Pas  do  tremhlement  intentionnel,  ni  de  nystagmus.  Dn 
observe  parfois  au  niveau  des  doigts  du  tremijlement  numu  do  flexion  et  d’extension 
des  phalanges  du  type  parkinsonien. 

A'cc/.v  rranims  :  1  2»,  3“,  11“  et  8«  paires  sont  intactes. 

Pour  la  5»  paire,  les  mouvements  de  déduction  des  mâchoires  sont  conservés,  mais  il 
faut  les  rechercher  en  dehors  des  périodes  des  trisrnus. 

Tous  les  mouvements  mimiques  finissent  jiar  du  i)leurer  spasmodique. 

La  déglutition  est  mauvaise.  Depuis  un  mois  le  malade  est  nourri  à  la  sonde  et  s’en¬ 
goue  aisément,  même  pour  les  li(iuides.  Absence  de  réflexes  du  voile  et  d(!  réflexes 
pharyngiens. 

Depuis  2  ans,  toute  parole  articulée  est  impossible.  L'aphonie  n’est  pas  absolue  aU 
cours  des  accès  do  pleurer  spasmodique,  il  émet  un  bruit  glotti(iue  et  sifflant.  .\u  repoSi 
les  cordes  vocales  montrent  une  sorte  de  tremblement  discontinu. 

Sensibililé  :  Normale  pour  le  tact,  la  douleur,  le  chaud  et  le  froiil.  On  ne  [)cuit  ex¬ 
plorer  la  stéréognosie,  le  sens  des  attitudes  segmentaires,  la  discrimination  des  con¬ 
sistances,  des  étoffes,  ni  des  lentilles. 

Kéjh'Xds  iendinmx  :  Le  périosté  radial  et  le  cubito-pronateur  sont  nets  à  gauche  ; 
faibles  à  droite.  Le  brachial  et  le  tricipital  vifsà  gauche,  moins  nets  à  droite.  Le  rotu- 
lien  et  l’achilléen  sont  abolis  à  droite,  faibles  à  gauche. 

Le  réflexe  cutané  |ilantaire  ne  donne  pas  de  réponse  à  droite,  mais  une  extension  « 
gauche  ;  do  ce  côté  Oppenheim  positif. 

Pas  de  réflexes  plantaires  en  adduction.  Le  cutanéo-palmairc  ne  donni^  pas  Js 
réponse.  L(!  crémastérien  est  faible  des  deux  côtés.  Les  cutanés  abdominaux  sont 
abolis. 

Au  pninl  de  vue  psi/chiqtie  :  I,a  compréhension  est  parfaite.  11  est  attentif  à  tout  ce 
qui  se  passe  autour  de  lui.  Toutes  ces  réactions  alTectivos  se  traduisent  par  une  mi¬ 
mique,  le  pleurer  spasmodi([ue.  Il  est  irritable. 


En  résumé  :  Noire,  second  malade  développe,  en  sepl  ans,  an  sundrotne 
pseudo-bulbaire  el  rérébelleu.r.  Dans  les  quaire  années  suivanles,  il  réalisé 
un  sipidrome  rigide  [)rogressif  rararlérisé  par  une  ligperlonie  pgramidO' 
exlrapuramidale,  arec  allilude  de  décéréhralion  el  présence  de  réflexes  Ioni¬ 
ques  du  cou. 

U  présenle  en  oulre  des  tnouvemenls  inoolonlaires  rgllimés  de  la  main, 
secousses  rglhmiques  de  riiémifare  el  de  l’Iiémivoile  gauches  qui  n’exis- 
laienl  pas  chez  noire  premier  malade. 
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(Uuv,  les  (leux  iiiiiladcis  (‘volueut  parallèlement  un  syndrome  pseudo- 
bulbairo  classique  et  un  syndrome  cérébelleux  caractérisé  chez  le  premier 
par  une  ataxie  prétlominante  sur  les  membres  inlcrieurs,  de  la  dysmétrie 
unilatérale  et  de  la  catalepsie  cérébelleuse  ;  chez  le  second,  par  une  dysmé- 
ti’ie  et  une  adiadococinésic  nette  aux  d(iux  membres  supérieurs  et  de  l’asy- 
uergie. 

Chez  tous  les  deux,  se  substitue  à  ce  syndrome  dyskinétiquo  état  un 
^'hijpcrlonic  mi.cle  :  l"  purainidale  par  la  localisation,  la  contracture,  par 
présence  du  signe  de  Babinski,  la  présence  des  phénomènes  d’automa- 
t'isme  médullaire  ;  2"  c.rlrnpurainidale  par  la  persévération  des  attitudes, 
la  décontraction  saccadée,  l’amimie,  la  préhension  forcée,  l’existence 
chez  le  second  malade  du  phénomène  de  Magnus  et  de  Kleyn, 

Ce  syndrome  d’hypertonie  ne  reste  pas  absolument  pur  :  dans  le  second 
.  cas  nous  notons  ccrtaijies  huperrinèsies  :  un  mouvement  rythmique  in¬ 
volontaire  du  bras  gauche  dont  nous  avons  décrit  plus  haut  les  carac- 
Utcs,  des  myoclonies  rythmiques  faciales  et  vélo-palatines  localisées  à 
gauche, 

Ce  syndrome  d’hypcrtojiie  atteint  un  degré  extrême  et  la  rigidité  est 
telle  qu’elle  dépassc,cc  ([u’on  est  habitué  è  voir  dans  le  syndrome  pallidal 
le  plus  typi([ue.  Il  suffit  de  revoir  les  photographies  de  cos  malades  pour 
rendre  compte  tout  de  suite  que  cette  hypertonie  au  repos  (fig,  3 
et  5)  est  essentiellement  différente  de  l’hypcrtonic  qu’on  observe  au  repos, 
chez  les  parkinsoniens.  Elle  évoque  l’appellation  de  rigidité  décérébrée, 
’>iais  nous  croyons  ([u’actuellcment  il  vaut  mieux  réserver  cette  appel¬ 
lation  aux  seules  rigidités  expérimentales  de  l’animal  :  le  transfert  de  la 
lormule  décérébrée  de  l’animal  à  rhonime  ne  va  pas  sans  une  déforma¬ 
tion  dangereuse  de  l’une  et  l’autre  notioji. 

l’areil  tableau  n’existe  pas  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire  classique. 
Il  diffère  notablement  de  l’image  habituelle  de  la  forme  ponto-cérébelleuse. 

Elle  revue  de  la  littérature  ueurologi(jue  la  plus  récente  nous  a  cepen- 
<lunt  permis  d’étudier  (juati'o  observations  cliniques  du  meme  groupe. 

iJavidenkoff  (1)  publiait,  en  l'.)27,  un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire 
Copidement  développé  avec,  ([uadraplégie  si)asmodique,  anarthrie,  dys 
Pl'agie,  atteinte  linguale,  l'ersistancc  de  petits  mouvements  des  lèvres 
^0  la  tnâchoire  inférieure  et  des  yeux.  11  notait  la  présence  des  réflexes 
^aar([ués  de  Magnus  etde  Kleyn  (it  des  syncinésies  anormales.  L’hyper- 
toiiie  était  extrême  et  accompagnée  de  mouvements  d’automatisme  mé¬ 
dullaire.  Le  diagnostic  posé  fut  celui  de  forme  poutine  de  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  (syndrome  de  Filimonoff)  d’origine  syphilitique. 


(1)  liwiüüNiiOFF.  I>.  ZeiLt.  /.  i\cru('nhdtk.,^8,  4,  (i,  175,  19'.i7. 


I.bDO  VAN  liOGAl-BT  HT  IVAN  BF.RTBAND 


62(i 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  deux  cas  anatomo-cliniques  publiés 
en  Allemagne.  I^’un  de  Pinéas(l)et  Pasper  (2)  concerne  une  luimlplégi® 
avec  grosse  rigidité  extrapyramidale.  L’autre  de  Matzdorlï(3)  et  Jakob 
concerne  un  syndrome  cérébello-parkinsonien  évoluant  tardivement  en 
syndrome  de  rigidité  décérébrée. 

Enfin,  en  l‘.)29,  M.  Guillain,  Pierre  Mathieu  et  Ivan  Bertrand  (4)  pU' 
blièrent  une  observation  remar((uable  d’un  syndrome  protubérantiel 
chez  lequel  ils  virent  se  développer  tardivement  une  rigidité  rappelant 
celle  c[ue  l’on  constate  dans  les  lésions  des  noyaux  gris  centraux. 

Ce  tableau  de  rigidilé  tardiee  i)grnniido-e.elrai>!jrarnid(ile  ne  peut  être 
rapproché  au  point  de  vue  sémiologique  (pie  de  relui  décril  dans  les  atrophies 
olivo-ponlo-céréhelleuses  dans  les  deux  mémoires  de  II.- A.  Leg  (.o)  el  de 
Guillain,  Mathieu  el  Alajonanine  (6).  Nous  y  reviendrons  plus  loin  à 
propos  de  la  physiologie  pathologi([ue  de  nos  cas. 

Considérations  anatomiques. 

L’examen  anatomique  de  notn;  seconde  observation  a  pu  être  fai*' 
complètement.  L’écorce  et  le  cimtro  ovale  ne  montraient  pas  de  lésions 
appréciables.  Les  noyaux  gris  centraux  présentaient  quelques  minimes 
lacunes,  dans  le  tiers  postérieur  du  putamen  dos  doux  côtés,  mais  cet 
état  lacunaire  ne  dépassait  pas  ce  f[u’on(ist  habitué  à  voir  h  l’autopsie  de 
malades  âgés  ou  artérioscléreux. 

L’examen  histologique  des  coupes  au  Nissl  de  cette  région  montrait 
une  certaine  raréfaction  des  grandes  cellules  du  putamen  et  du  noyau 
caudé,  des  deux  côtés,  mais  cette  raréfaction  est  fré([uemment  rencontrée 
dans  les  états  de  désintégration  lacunaire  débutante  et  ne  conditionne 
pas  de  symptômes  particuliers.  Lontractant  avec  ces  lésions  minimales 
de  l’étage  pédonculo-opto-strié  où  nous  nous  attendions  l’i  découvrir  de 
grosses  lésions  de  destructions,  nous  avons  été  frappé  de  l’importance  de 
l’att(unte  du  tronc  cérébelleu.x,  où  les  lacunes  étaient  massives  et  n’épaf' 
gnaient  ni  le  pied,  ni  la  calotte. 

Une  lacune  détruisait  en  partie  le  noyau  dentelé  gauche  du  cervelet- 
Un  groupe  de  lacunes  atteignait  les  deux  voies  pyramidales  dans  le  pied 
de  la  protubérance,  mordait  sur  le  lernniscus  médian  et  la  substance 
réticulée,  de  petites  lacunes  se  retrouvaient  juscpie  dans  le  pédoncule 
cérébelleux  moyen  des  deux  côtés  (lig.  6). 

Le  tronc  cérébral  a  été  coupé  en  entier  ;  nous  avons  choisi  trois  coupe® 
dans  la  série  particulièrement  démonstrative  :  la  coupe  du  pédoncule 
cérébral  montre  l’intégrité  du  noyau  rouge,  de  la  substance  noire  de 
Soramering. 


(I  )  PINIÎAS.  Z.  f.  d.  g.  N.  n.,  P.siich.,  80-3. 

(2  Casper  et  PiNKAs.  /.  /.  d.  ;j.  N.  ii.  Psijeh.,  1 10,  2,  1927,  292. 

(3)  MatzdorI'I'.  I).  Ze.it.s.  /.  Neruenhlk.,  10.'>,  5,  fi,  1928,  235. 

4  Guillain,  .Matiiiuu  et  I.  Bertrand,  Jonrn.  Neiir.  ri  Psi/r.li.,  1929,  XXIX, 

(5)  H.  A.  Ley.  Arch.  mrd.  Exprr.,  1,  2,  277,  1924. 

(6)  Guillain,  Mathieu  et  I.  Bertrand.  Ann.  Mrd.,  XX,  417,  1926. 
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Une  coupe  passant,  par  la  protubérance  moyenne  (fig.  7)  met  en  évi¬ 
dence  ; 

1°  Une  dégénérescence  totale  des  deux  voies  pyramidales  ; 

2°  Une  dégénérescence  importante  des  contingents  cortico-pontins  ; 
2°  Une  destruction  marquée  des  fibres  transverses  du  pont  ; 

4°  La  présence  d’une  lacune  qui  s’étend  jusqu’au  lemniscus  médian  ; 
5°  Toutes  les  formations  de  l’hémicalotte  gauche  sont  atrophiées  sans 
montrer  de  lésions  locales. 


l'ig.  6. 


Une  coupe  passant  par  le  bulbe  (fig.  8)  montre  : 

1“  Une  dégénérescence  hypertrophique  typique  de  l’olive  bulbaire 
droite,  surtout  dans  son  segment  externe  et  antérieur;  la  dégénérescence 
de  l’olive  bulbaire  gauche  est  nette.  Elle  a  débuté  par  le  segment  antéro- 
diterne.  Les  libres  arciformes  internes  et  externes,  le  feutrage  intra  et 
®xtraciliaire,  péricellulaire,  sont  raréfiés  dans  la  lamelle  ventrale  gauche 

surtout  droite  ; 

2°  La  continuation  de  la  double  dégénérescence  pyramidale  ; 

3°  Une  raréfaction  des  fibres  interolivaires  desdeux  côtés,  mais  surtout 
^  droite  ; 

4°  Une  intégrité  presque  complète  de  la  substance  réticulée  et  complète 
des  corps  restiformes  des  deux  côtés. 

L’examen  histologique  fin  des  olives  bulbaires  et  des  noyaux  arqués 
Contre  des  deux  côtés  l’existence  de  profondes  lésions  cellulaires  dans 
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toute  l’étendue  des  lamelles  olivaires  avec  orf^anisation  neurogliqiie  se¬ 
condaire.  IjCS  lésions  sont  moins  martjuées  dans  le  noyau  arqué  droit 
que  gauche.  La  lésion  cellulaire  est  dn  type  de  la  sclérose  atrophique. 

Le  bulbe  inférieur  est  normal  en  dehors  des  lé.sions  olivaires  ci-dessus 
et  de  la  double  dégénérescence  pyramidale. 
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Cette  dégénérescence  pyramidale  peut  être  poursuivie  dans  toute 
l’étendue  de  l’axe  spinal. 


Comment  interpréter  cet  ensemble  de  lésions  ? 

1°  Les  lésions  protubérantielles  ont  détruit  les  voies  pyramidales  dans 
le  tiers  supérieur  de  la  protubérance.  Elles  entament  d’ailleurs  le  lemniscus 
Kiédian.  Ces  lésions  expliquent  suffisamment  la  double  dégénérescence 
Pyramidale  et  même  la  dégénérescence  rétrograde  du  lemniscus  médian. 

2°  La  dégénérescence  olivaire  droite,  remarquable  pour  son  caractère 
inassif  et  son  aspect  hypertrophique  net,  dépend  d’une  lésion  du  noyau 
dentelé  gauche,  comme  nous  avons  pu  l’observer  dans  une  observation 
snatomo-olinique  antérieure  (1). 

Mais  comment  expliquer  alors  l’intégrité  du  corps  restiforme  à  droite? 
Cette  lésion  du  noyau  dentelé  d’un  côté  peut  expliquer  également  le  début 
de  dégénérescence  de  l’olive  homolatérale  . 

La  destruction  des  systèmes  transverses  du  pont  est  évidemment 
due  à  des  lésions  lacunaires  localisées  au  pied  de  la  protubérance.  Il  en 
®st  de  même  des  lésions  locales  du  pédoncule  cérébelleux  moyen,  des 
îlots  de  la  substance  réticulée  visibles  sur  la  coupe  passant  par  la  protu¬ 
bérance  moyenne. 

Comment  interpréter  par  cette  image  anatomo-pathologique  le  syn¬ 
drome  rigide  et  myoclonique  présenté  par  ce  malade  ? 

1"  Du  côté  gauche,  envisageons  d’abord  la  lésion  du  noyau  dentelé 
3vec  dégénérescence  hypertrophique  croisée  de  l’olive  et  atrophie  se¬ 
condaire  de  toute  l’hémicalotte  correspondante.  De  ce  côté,  pendant  la 
'’ie  existaient  des  mouvements  rythmiques  involontaires  et  myoclonies 
'^'élo-facio-palatines  ;  pareil  groupement  anatomo-clinique  n’a  pas  de 
luoi  nous  surprendre  ;  il  reproduit  approximativement  l’observation 
^intérieure  à  laquelle  nous  fîmes  allusion  (2).  Même  l’atteinte  de  l’olive 
homolatérale  dans  sa  lamelle  ventrale  se  trouve  ici  réalisée,  mais  elle 
ii’atteint  pas  le  degré  de  sclérose  hypertrophique  réalisé  dans  notre  cas 
intérieur. 

2“  Une.  série  de  lacunes,  confluentes  au  centre  du  pont,  détruit  les  deux 
'’oies  pyramidales  (les  faisceaux  cortieo-pontins  y  compris),  et  une  grande 
partie  des  fibres  ponto-cérébelleuses.  Or,  ces  dernières  constituent  une 
part  importante  des  systèmes  cérébellipètes.  L’autre  partie  des  voies 
cérébellipètes  (olivaires)  est-elle  aussi  atteinte  des  deux  côtés,  puisque 
iious  avons  signalé  plus  haut  l’atrophie  des  systèmes  arciformes  et  des 
loyaux  arqués.  Ce  dernier  groupe  de  dégénérescences  nous  replace  dans 
îos  conditions  des  atrophies  olivo-ponto-cérébelleuses  rigides  dont  le 
caractère  dominant  est  «  une  atrophie  cérébelleuse  avec  dégénérescence 
loyéliniifue  des  contingents  cérébellipètes  d’origine  bulbo-protubéran- 

(1)  Van  Hoc.acht  cl  I.  niiiniiANi).  Ann.  MM..  XX,  417,  1926. 

(2)  L.  Van  liooAUHT  cl  I.  MerniiANi).  Reii.  lYeuruL,  1-2,  203,  1928. 


630 


HJDO  VAN  BOGAKHT  ET  IVAN  BEntRAND 


t.ielle  );  (1).  Si  nous^  voulons  résumer  l’ensemble  des  lésions  ponto-bulbaires, 
nous  pourrons  dire  que  ioules  les  voies  afférentes  cérébelleuses  sont  bloquées, 
sauf  les  noi/aux  latéraux  el  une  partie  des  noyaux  de  la  substance  réticulée, 
—  que  toutes  les  efférences  cérébelleuses  sont  conservées,  réserve  faite  d’une 
partie  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  gauche  alleinl  par  la  lésion  par¬ 
tielle  dentelée,  —  que  les  deux  voies  pyramidales  sont  bloquées  dans  leur 
lolalilé,  y  compris  les  faisceaux  corliro-pontins.  Ces  lésions  réalisent  des 
deslruclions  optimales  pour  rétablissement  d’un  syndrome  rigide.  Du  côté 
gauche  ce  syndrome  est  impur,  il  est  coupé  d’aulomalismes  rythmiques  du  f ail 
de  la  participation  de  l’appareil  olivo-denlelé. 


fies  constatations  cadrent-elles  avec  certains  faits  pathologiques  con¬ 
nus,  observés  dans  les  affections  du  tronc  cérébral  ? 

Elles  cadrent  certainement  avec  les  faits  de  rigidité  décrits  au  cours  des 
atrophies  olivo-ponto-cérébelleuses,  il  nous  paraît  inutile  d’y  revenir 

Revenons  ensuite  aux  cas  de  MatzdorlT,  Jakob,  Pineas  et  Casper  signa¬ 
lés  plus  haut.  Dans  le  cas  de  Pineas-Casper  existe  une  hémiplégie  avec 
grosse  rigidité  extrapyramidale. 

L’examen  anatomique  montre,  à  côté  de  lésions  striées  minimes,  une 
double  lésion  du  noyau  dentelé.  Dans  le  cas  de  Matzdorlï-Jakob  l’étude 
histopathologique  démontre  une  démyélinisation  strio-pallidale,  une 
double  lésion  des  noyaux  dentelés,  avec  dégénérescence  secondaire  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  du  noyau  rouge.  Dans  les  deux  cas,  la 
substance  noire  de  Sommering  était  intacte. 

Dans  les  deux  cas,  le  noyau  rouge  se  trouve  pratiquement  isolé  des 
influences  cérébelleuses,  il  est  «  désafferé  »,  sa  désafférence  suffit  â  provo¬ 
quer  le  syndrome  rigide  sans  que  le  noyau  soit  lui-même  alleinl.  Dans  le  cas 
des  auteurs  allemands  la  désafférence  a  lieu  au  niveau  du  synapse  rubro- 
(lenlelé,  dans  les  nôtres  elle  a  lieu  au  niveau  des  synapses  ponto-cérébelleux- 

Dans  les  deux  conditions,  l’existence  de  minimes  lésions  striées  ne 
peuvent  ([ue  libérer  plus  complètement  l’appareil  rubrique  (puisqu’il 
semble  bien  établi  (jue  l’appareil  opto-strié  exerce  sur  ce  noyau  une  in¬ 
fluence],  et  par  consé({uent  rendre  plus  intense  la  rigidité  décérébrée- 
L’est  d’ailleurs  là  une  conception  qui  cadre  bien  avec  la  théorie  proposée 
par  Jakob. 

Revenons  maintenant  aux  faits  décrits  par  Guillain,  Mathieu  et  Ivan 
Bertrand,  sous  l’appellation  de  «  Rigidité  d’origine  olivaire  ».  Dans  ce 
cas  très  particulier,  un  ramollissement  latéro-bulbaire  gauche  détruit 
la  totalité  de  l’olive  bulbaire,  dans  sa  partie  inférieure  seule  la  parolive 
interne  est  épargnée.  Le  ramollissement  respecte  la  pyramide  homo¬ 
latérale  et  le  noyau  arqué.  En  profondeur  le  ramollissement  pénètre 

(1)  Guillain  1’.  Mathiku  lit  I.  HuHïnAND.  Ann.  Méd.,  417,  l‘J26. 
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Jusqu’au  contact  do  la  couche  interolivaire  sans  l’altérer,  plus  en  arrière 
il  détruit  en  totalité  la  région  du  faisceau  latéral  du  bulbe,  aussi  bien  dans 
sa  substance  grise  que  sa  substance  blanche  de  connexions  si  complexes. 
Toutes  les  racines  des  nerfs  mixtes  sont  sectionnées  par  la  lésion  qui 
s  avance  jusqu’au  contact  des  corps  restiformes.  L’olive  bulbaire  droite 
^  est  pas  indemne  ;  il  existe  une  sclérose  de  feutrage  périolivaire  parti¬ 
culièrement  nette  au  niveau  de  la  partie  saillante  de  l’olive.  L’atteinte 
de  l’olive  gauche  s’accompagne  d’une  atrophie  croisée  du  lobe  quadri¬ 
latère  du  cervelet.  Les  noyaux  gris  centraux  étaient  rigoureusement 
intacts.  Dans  ce  cas  existaient  également  les  mouvements  involontaires 
'’ythmiques  sur  lesquels  nous  avons  insisté  plus  haut  et  qui  étaient  dans 
notre  cas  unilatéraux.  Ce  cas  n’est  pas  très  éloigné  de  la  série  d’obser- 
l’ations  sur  lesquelles  se  basent  nos  conclusions  :  la  double  olivaire  lésion 
’'^oliseladésafféren('e  cérébelleuse  à  un  de  ses  échelons  les  plus  inférieurs.  C’est 
d’ailleurs  textuellement  la  conclusion  des  auteurs:*  L’atteinte  des  olives 
bulbaires  soit  isolées,  soit  jointes  à  celles  d  'autres  systèmes  fonctionnels 
connexes,  est  capable  de  déterminer  des  phénomènes  de  rigidité,  de  cata¬ 
ménie,  de  bradycinésie  et  peut-être  certains  tremblements  proches  de  ceux 
ebservés  dans  les  syndromes  parkinsoniens.  » 

Nous  y  ajouterions  volontiers,  en  nous  basant  sur  nos  cas,  que  plus  la 
^ésafférence  esl  coniplèle,  plus  la  rigidilé  esl  décérébrée,  à  condiiion  que 
m  Appareil  rubrique  reste  indemne. 

A  propos  des  myoclonies  rythmiques  étudiées  par  Foix  et  ses  élèves, 
oous  avons  avancé,  dans  un  précédent  travail,  que  ces  mouvements 
'avolontaires  rythmiques,  proches  de  certains  tremblements,  pouvaient 
®mre  déclanchés  par  des  lésions  d’étages  assez  différents  atteignant  un 
système  fonctionnel  encore  mal  déterminé  sans  doute,  mais  dont  les  olives 
^'ulbaires  et  le  noyau  dentelé  étaient  deux  synapses  essentiels.  Les  données 
anatomo-cliniques  de  l’observation  que  voici  confirment  notre  point  de 
'^ue. 

Nous  ne  sommes  pas  éloignés  de  croire  qu’il  en  est  de  même  pour  la 
*’*gidité.  Im  deslruclion  bilatérale  d’un  nombre  suffisant  d’appareils  analo. 
^'■^ues  d’afférence  spino-cérébelleuse  peut  entraîner  un  sgndrome  rigide 
l’^’il  esl  difficile  de  différencier  des  rigidités  décrites  dans  les  lésions  des 
’^^yaux  gris  cenlraux.  Dans  ce  sijsl'eme  encore  inconnu  :  les  afférewes  oli- 
^aires  el  ponlines  foiient  un  rôle  imporlanl. 

T-a  rupture  de  ces  afférences  libère  les  systèmes  lonigè.nes  dont  l’appareil 
'"'^brique,  l’appareil  réliculaire  de  la  calolle  sont  les  mieux  connus.  La  lésion 
^°ncomilanle  des  noyaux  gris  cenlraux  complète  celle  libéralion.  La  dégé- 
'^^^escence  pyramidale  associée  n’esl  là  que  pour  modifier  son  expression 

^^'niologique. 


LES  ALTÉRATIONS  DE  LA  SENSIBILITÉ  DANS 
LA  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 

[Maladie  de  Charcot) 


A.  AUSTUHdI'SILO 

(Hio  de  Janeim) 


La  sclérose  latérale  aiiiyolrojthiiiue  ou  maladie  de  Charcot,  après  la 
Kéunion  neurologique  do  Paris,  en  192r>,  est  devenue  une  maladie  noso- 
graphiquement  presque  ‘épuisée. 

En  dehors  du  problème  étio-pathogéniquc,  nous  pouvons  affirme 
([ue  l’on  peut  ajouter  très  peu  de  choses  à  l’étude  de  cette  maladie. 

La  contribution  brésilienne  à  l’étude  de  la  maladie  de  Charcot,  surtout 
clinique,  est  très  documentée,  et  nous  pouvons  constater  que,  dans  ceS 
dernièiais  années,  elle  se  montres  plus  abondanh',  naturellennsnt  parce 
<(u’on  la  diagnostique  plus  facilement  que  jadis. 

Nous  ne  pouvons  pas  connaître  la  plupart  de.s  cas  existant  au  Brésil 
parce  ([ue  les  communications  et  les  publications  par  les  moyens  univer¬ 
sitaires  brésiliens  sont  dilliciles,  mais  les  auteurs  qui  ont  traité  du  sujet 
comme  Cypriano  de;  Freitas,  Congalves  de  Vianna  et  Motta  Bezende 
ont  dit  que  la  maladie  était  chez  nous  très  rare. 

Malgré  cette  allirmation,  nous  avons  trouv(’“,  dans  ces  dernières  années, 
plusieurs  cas  j)ersonnels,  et  d’autres  publiés  par  Eduardo  Monteiro.  Pa'j' 
.Moreira,  Gonçalves  Vianna,  lvxpos(d  et  'Ld.xeira  M«mdes,  Arnaido  Mar- 
([lies,  E.  Vainpré,  Luis  Cue(h(S  et  Nery  Cabrjd,  Tretiakolï  et  AmorirU 
Paulino  Longo,  Waldemiro  Pires  e  Aluizio  Mar([ues,  Lisboa  CoutirihOi 
Silva  Mello,  etc. 

Je  suis  certain  que  plusieurs  fornuis  initiahss,  frustes,  bulbaires,  passent 
inaperçues  et  elles  sont  queh[ucs  fois  (|iagnosti([uées  par  les  clinicieUS 
comme  syphilis  médullaire,  comme  atropine  musculaire  Aran-Duchenne, 
tout  court.  Dans  ([ueh(ues  observations  des  auteurs  bn’(siliens  j’ai 
vérifier  ([u’il  existait  d(!s  jdlérations  subjectives  et  objectives  de  la  sensi¬ 
bilité,  quoique  d’une  façon  discrète. 

Personnellennmt  j’ai  (ui  l’occasion  d’examiner  deux  malades  qui  sont 
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décrits  dans  cette  publication  clioz  lesquels  existaient  des  alterations  do 
la  sensibilité  subjective  et  objective.  Je  ne  parle  pas  seulement  ici  des 
troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  connus  depuis  Charcot,  mais  des 
troubles  de  la  sensibilité  objective,  niés  par  plusieurs  auteurs  qui  ont 
traité  de  la  maladie  de  Charcot. 

Comme  il  est  classique,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  débute  insi¬ 
dieusement.  Deux  symptômes  sont  prédominants,  surtout  aux  mcndjres 
Supérieurs  :  la  faiblesse  et  les  troubles  s'ibjectifs  de  la  sensibilité,  douleurs 
Vagues  peu  définies,  mais  qui  annoncent  le  début  des  altérations  nerveuses 

organiques. 

La  maladie  dure  en  moyenne  trois  à  cinq  uns,  les  symptômes  s’aggra¬ 
vent,  c’est-à-dire  les  atrophies  musculaires  au  niveau  des  mains,  des 
*'égions  thénar  et  hypothénar,  des  muscles  interossoux  des  doigts,  surtout 
de  l’abducteur  du  pouce. 

A  côté  des  atrophies  il  y  a  des  lihrillations  musculaires  qui  ont  une  grande 
Valeur  diagnostique  avec  la  maladie  de  Charcot. 

Ces  fibrillations  sont  spontanées  ou  provoquées  par  la  percussion  ou 
Per  l’excitation  électrique. 

En  même  temps  que  ces  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  cetle 
etrophie  musculaire  apparaissmit  les  premiers  symptômes  d’irritation 
Pyramidale,  c’est-à-dire  exagération  des  réflexes  profonds,  modifications 
du  réflexe  de  l’épaule  (Néri),  apparition  du  réflexe  plantaire  de  Babinski 
quelques  symptômes  bulbaires. 

En  résumé,  dansja  maladie  de  Charcot, les  symptômes  les  plus  notables 
®ont  l’atrophie  musculaire,  avec  fibrillation, les  phénomènes  pyramidaux, 
y  a,  selon  les  auteurs  classiques,  intégrité  de  la  sensihiliié  objeclive. 

Si  le  processus  pathologique  est  ascendant  on  observe  en  première  ligne 
les  symptômes  bulbaires  ;  s’il  est  descendant  on  constate  des  symptômes 
Pyramidaux  plus  nets  et  de  l’atrophie  musculaire  au  iiiveau  des  membres 
l^rférieurs. 

Tels  sont  les  traits  physionomiques  de  la  maladie,  décrits  déjà  par 
Eharcot.  Quelques  points  mérit(mt  discussion. I.e  premier  est  celui  qui  se 
^f^pporte  à  la  sen.siài/ffé.  Charcot,  en  ses  leçons  créatrices,  avait  déjà  signalé 
1*^8  troubles  fréquents  de  la  sensibilité  subjective,  au  début  ou  au  cours 
la  maladie.  Des  paresthé.sies,  des  douleurs,  des  fourmillements,  des 
®6nsations  de  contractions  ou  de  tiraillement,  c’est-à-dire  des  symptômes 
'l  Irritation  centrale  des  neurones  sensitifs,  et  des  douleurs  au  niveau  des 
basses  musculaires,  par  irritation  des  nerfs  sensitifs  intramusculaires. 

l'’léri,  dans  le  rapport  de  la  Réunion  neurologique  (1920),  a  dédié  une 
partie  du  même  aux  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  maladie  de  Charcot, 
il  dit  que  les  douleurs  sont  l’expression  de  l’irritation  directe  des  centres 
dos  voies  sensitives,  et  qu’on  constate  des  sensations  de  brûlures,  de  tirail¬ 
laient  au  niveau  des  membres,  pied.s,  mains,  épaules,  à  la  nuque,  à  la 
talonne  vertébrale,  etc. 

Eo  sont, quelquefois,  les  douleurs  qui  sont  les  prodromes  de  la  maladie; 
5  peuvent  durer  dos  semaines  et  des  mois,  simulent  la  polynévrite, 
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comme  dans  un  cas  ([uo  j’ai  eu  l’occasion  (robserv(ïr  el  qui  a  lini  par  la 
paralysie  labio-f,dosso-laryngée. 

Les  douleurs  peuvent  a|;parailre  nu  cominencemenl  ou  ()endant  toute 
la  durée  de  la  maladie.  L(!S  aut(;urs  disent  f[ue  (;cs  Iroubli's  ne  se  laissent 
pas  objectiver.  Néri  cite  deux  cas,  un  dcLcjoniui  et  Llun-niil  t(!(//.  N.,  lOOn), 
et  un  autre,  de  Intdo  van  Bof^aert  (/>'.  iV.,l'.)l  I)  oi'i  on  a  vérifié  une  légère 
bypoesthésie  tactile. 

Néri  dit  (jue  l’absence  d’obj(ictivation  de  la  sensibilité  est  probable¬ 
ment  ilue  au  caractère  irritatif  de  la  lésion,  et  ([ue  la  séméiologie  de  la 
sensibilité  n’a  pas  encore  acquis  la  précision  et  la  finesse  de  celbî  des 
troubles  moteurs.  Peut-être,  dit  le  rappoi'teur,  la  chrona.xie  poiu’ra-t-elle 
un  jour  dissiper  le  mystère  de  la  séméiologie  delà  sensibilité. L’éleciricilè 
peut  faciliter  la  découverte  des  petites  altérations. 

Dajis  |(!S  complications  bulbair(!H  les  aubiurs  ont  signalé  (bts  l.i-oiibles 
sensitifs  dans  le  doitiaine  du  trijumeau  et  du  labyrinthe. 

Dans  des  études  et  des  publications  faites  au  Brésil  on  voit  ([lu;  le.s  au¬ 
teurs  décrivent  (accidentellernentj  d(!S  troubhis  subjectifs  et  objectifs  de 
la  sensibilité. 

Dans  l(!s  observations  publiées  dans  la  thèse  de  Lüngo,on  voit  (pie, chez 
jilusieurs  malades,  il  y  avait-  des  altérations  de  la  sensibilité. 

Dans  la  d®  observation,  publiih  par  (iarcia  Neves  l'orja/,  on  voit  ce 
([ui  suit  :  «  La  sensibilité  générale  n’était  pas  diminuée,  mais  la  sensibililè 
Ibermiipie  et  douloureuse  nous  a  jiaru  diminuée,  mais  sans  zoiu'is  I  li(;rnio- 
analgésiipie.s,  » 

Dans  l’idiservalion  du  prof.  L.N'amjin'  il  y  avait  une  légère  liypoesthé- 
sie  dans  la  région  du  nerf  cubital  gamdie,  jiar  névrite  centrale  des  nerfs 
cubitaux.  Dans  le  cas  de  Trel.iakolf  et  Amorini  «  la  sejisibilil-é  douloureuse 
était  retardi'c  ;  les  autres  formes  de  la  sensibilité  jiaraissaieid- normales, 
mais  l’étal  nnnital  du  patient  ne  permettait  pas  un  examen  rigoureux  de 
la  seusibilil.é  ». 

Dans  la  d®  observation  de  Loiigo  l’exanuMi  du  voile  du  jialais  avait 
démontri'  une  pari’csie  à  droite,  avec,  bypoi'sl  bésie  du  même  c(“ll(■. 

l{éc(!miuenl  Waldeiniro  Pires  (it  Alui/.io  .Vlaiapies  ont  ]niblié  une  obser¬ 
vation  de  maladie  de  Lharycd.  dans  hupielle  ilsoni,  vi'u'ifié  des  li'oubles 
la  .sensibiliti!  objective  chez  les  malades  :  «  Le  jialienl.  se  plaijil  d(i  four- 
millemout  au  niveau  des  pieds  el,  de  sensations  de  faiblessi^  dans  les  nu'-mes 
l'itgions.  L’examen  objectif  a  démontré  de,  pidites  zones  mal  limitécis,  où  ü 
y  avait  de  la  lhermoanesthésie  et  des  altérations  de  la  seusibilil.é  A  1^ 
chaleur.  » 

Nous  avons  fait  notre  première  communication  sui'  les  troubles  de  1*1 
sensibilité  dans  la  maladie  de  Lharcol,  au  1 1  P'Longrès  bré-silien  de  Neuro¬ 
logie  et  de  Psychiatrie  ((ui  eut  li(m  à  Bio  de  .lainuro  (ui  juin  P.I2tl. 

Dans  ccitte  communicai.ion  nous  avons  coticlu  (puy  malgré  leur  rarct(!, 
his  altérations  (h;  la  sensibilité  obj(«'.liv((  j)(!uv(!nl  être  obs(!rvées  dans  D 
sclérose  latérale  amyotro((hi([ue,  ou  maladif!  de  Lharcol. 

Les  altérations  ne  sont,  pas  coni  ingfuilcs  d(!  la  mahtdie  (|ui  (Ui  son  (îssence 
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est  tropho-motrice.  Mais  les  lésions  anatomo-pathologiques  débordent 
les  cornes  antérieures  et  les  faisceaux  latéraux  et  elles  peuvent  provoquer 
des  troubles  sensitifs  et  objectifs  de  la  sensibilité. 

Les  démonstrations  classiques  anatorao-patbologiques  confirment 
l’opinion  ci-dessus  signalée. 

Lejerine  et  Thomas  disent  ;  A  titre  de  lésions  accessoires  et  incons¬ 
tantes  on  a  signalé  l’altération  du  faisceau  longitudinal  postérieur  (Dorn- 
bluth,  Mott,  Muratoiï,  Hoche,  Spillcr,  Sarbo,  Mira  et  Probst,  Rossi  et 
Roussy),  exceptionnellement  celle  du  raphé  (Murato),de  quelques  fibres 
'lu  ruban  de  Reil  (Ratb,  Muratoiï). 

«  A  titre  accessoire,  signalons  la  sclérose  possible,  mais  toujours  légère 
et  inconstante,  des  cordons  de  GolLon  n’y  trouve  pas  de  corps  granuleux 
>uais  une  altération  des  gaines  de  myéline  avec  hyperplasie  du  tissu  inter- 
s’titiel.  D’après  Pierre  Marie,  ces  lésions  pourraient  relever  de  l’altération 
des  cellules  du  cordon  postérieur  situées  dans  la  substance  grise. 

«Mais  le  cordon  de  Goll  ne  contient  pas  de  fibres  endogèneset  la  sclérose 
de  ce  cordon  n’appartient  pas  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  c’est 
Un  phénomène  surajouté,  sans  importance,  car  la  sclérose  des  cordons  de 
Roll  est  fréquente  chez  les  cacliectiques.  i> 

«  Les  racines  antérieures  des  nerfs  spinaux  sont  rosées  et  beaucoup 
plus  grêles  qu’à  l’état  normal  ;  les /ncnucs  alléralions  ont  élé  trouvées  sur 
les  nerfs  crâniens  et  sur  les  nerfs  périi)liérifines  [Charcot,  Debove,  Gombault, 
Rejerine,  .Jolîroy  et  Achard),  proporlionnellement  aux  altérations  de 
leurs  noyaux  d’origine.  Les  gaines  de  myéline  se  fragmentent  en  boules 
de  plus  en  plus  petites  ;  les  noyaux  de  lu  gaine  de  Schwann  prolifèrent  ;  la 
•nyéline  disparaît,  ainsi  que  le  cylindraxe,  et  du  tube  nerveux  il  ne  reste 
plus  qu’une  gaine  vide.  On  peut  suivre  jusque  dans  les  filets  nerveux 
•ntramusculaires  qui  sont  réduits  parfois  à  un  cordon  scléreux.  »  (Deje- 
rine.) 

Dans  les  17  cas  de  Bertrand  et  Bogaert  examinés  histologiquement, 
Rois  fois  les  auteurs  ont  vérifié  «  des  altérationsiniliscutables  des  cordons 
postérieurs  et  (jui  consistaieid,  en  une  dégénération  du  faisceau  de  Goll 
fiu’on  pouvait  suivre  du  bulbe  rachidien  à  la  région  dorsale  moyenne  ». 

Dans  un  cas  les  coupes  histologiques  ont  montré,  par  la  coloration  de 
^archi,  des  corps  granuleux, dans  les  deux  autres  les  auteurs  ont  constaté 
de  la  poussière  des  corps  osiniopbiles. 

Dans  l’étude  des  nerfs  périphériques  les  memes  auteurs  ont  vérifié  que 
«  les  fibres  sensitives  sont  aussi  pauvres  en  myéline  que  les  motrices  et 
'pi’il  était  très  dillicile  de  reconnaître  les  fibres  centripètes  ouïes  fibres 

•centrifuges  ». 

Le  processus  est  atrophique  et  dégénéralif,et  non  inflammatoire,  comme 
dans  les  polynévrites.  Récemment,  dans  une  observation  de  notre  service 
elinique,  M.  Helion  Bovoa  et  Austregesilo  fils  ont  trouvé  dans  un  cas 
'lui  sera  exposé  aprè.s,  les  altérations  des  cordons  j)ostérieurs. 

fout  récemment  Wechsler,  Brock  et  Weil  ont  publié  deux  cas  vérifiés 
unatomi([uemont  de  maladie  de  Charcot,  de  la  forme  pseudo-polynévritique 
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de  Marie  et  Patrikios,  dans  lesquels  se  trouvaient  présentes  les  altérations 
de  la  sensibilité  subjective  et  objective. 

Le  premier  cas  était  une  sclérose  latérale  amyotrophique  caractérisée  an 
commencement  par  de  fortes  douleurs  dans  les  extrémités  inférieures,  de 
type  névriti([uc  ou  radiculaire,  avec  atrophie  musculaire,  pieds  varus 
équins,  simulant  la  symptomatolo^fie  d’une  tumeur  de  la  queue  de  cheval. 
vVprès  les  douleurs  ont  disparu  et  les  fibrillations, l’amyotrophie  bulbaire 
et  les  signes  pyramidaux  sont  ajiparus  ([ui  ont  fait  allirmer  le  diagnostic. 

I^’examen  neurologi({ue  du  cas,  au  commencement,  a  révélé  chez  ce 
malade  de  légers  troubles  (b;  la  sensibilité,  une  aire  d’hypoalgésie  à  la 
surface  externe  de  la  r(;gion  tibio-tarsientie  gauche,  f.es  plantes  des  pieds 
étaient  très  sensibles.  .\vec  le  progrès  de  la  maladie  on  a  constaté  la  di¬ 
minution  de  la  sensibilité  tactib»  au  niveau  du  deuxième  segment  sacré, 
et  de  l’hyperesthésie  au  niveau  du  deuxième  segment  lombaire.  Les  trou¬ 
bles  d<!  la  sensibilité  ont  persisté  avec  liy])f)estliésie  et hypoalgésies nettes 
(In  c(0Lé  gauche. 

Le  mabnh;  a  subi  une  int(!rv(!ntion  chirurgicale  jjai'ce  ([ue  le  cadre  cli- 
ni(ju(;  faisait  souj)conner  l’existence  d’une  tumeur  d(!  la  ([ueue  (b;  cheval. 

L((  cours  (b(  la  maladie,  et  finaleimmt  l’iixamen  histojial  hologi([ue,  ont 
conlirimî  b;  (liagiiosl,i((  de  mala(li(;  (b;  (ihare.ot. 

La  deuxièiiK!  observation  de  ces  nièrmis  auLmrs  étail  un  cas  de  sclérose 
latérale  amyotroi)hi([ne  débutant  par  des  signes  de  névrite  périphérique 
des  e.xirémités  inféri(mres,  et  (fui  après  un  long  inlervalle  se  manifesta 
(;omme  un  cas  typi([ue  de  maladiede  Charcot.  ( >n  a  constaté  chez  ce  dernier 
malad((  (b;  l’hyperesthésie  et  de  l’hypfiralgésie  dans  le  territoire  du  pre¬ 
mier  segment  lombaire  et  de  l’hypoesthésie  et  de  l’hypoalgésic  dans  le 
t(!rritoir(!  des  troisièimq  ([uatrième  et  e.in([uième  segments  lombaires. 

Il  y  avait  inégalité  delà  sensation  vibratoire  au-dessous  des  deux  genoux-  ' 
Les  auleurs  américains  ont  constaté,  chez  ce  malade,  une  diminution  de 
la  sensibilité  au  niveau  des  mains.  Ces  altérations  de  la  s(!nsibilité  avec 
ratrojdu(i  musc.ulair((  réalisaient  l’aspect  clini([U(!  d’une  polynévrite. 

Au  cours  de  la  maladie,  les  troubles  de  la  sensibilité  se  conservaient, 
moins  intens(!S.  Le  malade  est  mort  et  l’examen  histopathologiqiuï  a  con- 
lirm(;  b;  diagnostic  (b;  forme  j»seudn-polynévriti([U(!  de  la  maladie  de 
Charcot. 

Ln  résuim-  :  Les  (bnix  cas  de  Wechsler,  Brock  et  Weil  ont  commencé 
par  des  symptômes  névriti([ues  ou  radiculaires  des  extrémités  inférieures, 
([ui  rendai(mt  dillicile  on  même  qui  faisaient  écarter  b;  diagnostic  de 
sclérose  latérale  amyotrophicpie,  et  chez  lesquels  on  a  vérifié  des  troubles 
évi(b;nts  (b;  la  sensibilité  subjective  et  surtout  objective. 

Ces  auteurs  trouvabmt  dillicile  d’expliquer  les  troubles  de  la  sensibilité 
subj(;clive  et  objective  chez  leurs  malades. 

Lji  dépit,  de  l’examen  anatomo-pathologique  minutieux,  les  auteurs 
n’ont  pas  trouvé  des  lésions  dans  les  nerfs,  dans  les  racines,  ni  dans  la 
queue  de  ch((val  ;  les  altérations  histo  pathologiqiuîs  étaient  de  nature 
dégénérative  et  non  inflammatoire. 
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«  Nous  connaissons,  disoni  ces  auteurs,  lesdites  douleurs  ('(  ntrales, 
particulièrement  dans  la  syrinfiomyélie  et  dans  la  fijllose  centrale,  produites 
per  les  altérations  de  la  zone  de  1  jssauer  ou  des  cornes  postérieures.  ’ 

«  Il  est  possible,  continuent  les  Inèmes  auteurs,  que  la  défîénération 
trouvée'^dans  cos  régions  dans  nos  cas  puisse  expliquer  la  cause  des  dou¬ 
leurs.  Mais  ces  mêmes  altérations  ne  nous  rendent  pas  compte  de  la  dis¬ 
tribution  des  troubles  de  la  sensibilité  du  type  périphérique  et  radiculaire. 

«  A  cause  de  la  longue  durée  de  la  maladie,  on  peut  penser  à  ime  poussée 
>nflammatoir(î  Iransitoire  de  la  maladie,  mais  bis  recdiercdies  anatomo- 


l'iiî.  I - 

Pathologi(juos  de  nos  observai. ions  parlent  contre  cette  hypothèse,  parce 
*iue  toutes  les  lésions  étaient  du  type  dégénératif.  » 

La  question  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  maladie  reste  ouverte, 
toutes  les  lésions  qui  débord(!ntles  libres  systématisées  peuvent  donner 
symptômes  rares  et  extraordinaires.  Dans  ce  cas  se  trouve  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  qui,  étant  une  maladie  tropho-motrice  par  excel- 
lence,peut  avoir  dans  sa  symptomatologie  des  troubles  de  la  sensibilité 
Subjective  et  objective. 

Voyons  nos  observations  : 

b  —  Eug.  s...,  snxe  féminin,  Brésilienne,  domestique,  âgée  de  41  ans,  blanclie, 
Veuve,  résidantà  Hio  de  .laneiro.  Klleestontrée  dans  le  service  clinique  le  12  mai  1927. 

/lnamnésc.s'.  Elle  est  malade  depuis  à  i)eu  près  deux  ans,  sans  sûreté  de  date.  Elle 
Uh  qu’au  comtuencerneiil  de  la  maladie  les  jandies  sont  devenues  enflées,  et  il  y  a  eu 
Ues  troubles  de  la  marche. 

Quelque  toinjis  après  elle  a  ressenti  des  tiamiblements  auxjambcs,  aux  bras  et  à  la 
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lanpup.  Elle  a  dit  ([ik?  dos  trouhlos  do  la  miction  et  do  révacuation  sont  apparus  sans 
émission  involontaire. 

La  malade  scnl  des  douleurs  dans  la  colonne  vertébrale  au  niveau  de  la  région  lom¬ 
baire  qui  sont  quelquefois  très  fortes.  Elle  a  des  troubles  de  la  déglutition  quand  elle 
avale  do  l’eau  et  des  aliments.  Les  renseignements  fournis  par  la  malade  ne  sont  pas 
précis  et  elle  a  quelquefois  do  la  dilUculté  à  s’exprimer. 

Elle  a  eu  dans  l’enfance  la  rougeole  et  la  varicelle;  rhumatisme  à  l’âge  de  18  ans,  et 
grippe  en  1!)18.  La  menstruation  a  ôté  régulière.  Elb^  n’a  pas  eu  do  fausses  couches  ni 
d’enfants.  Le  père  est  mort  do  tuberculose  pulmonaire,  et  la  mère  d’un  ulcère  de  jambe. 

Femme  de  taille  moyenne,  sans  troubles  de  la  nutrition  (fig.  l).Le  thorax  est  arqué  et 
émacié.  Onolquos  ganglions  inguinaux  palpables.  Les  pieds  sont  tombants  en  équinisme 
et  les  orteils  en  légère  flexion  sur  la  plante  dos  pieds  (lig.  4). 


On  voit  l’atrophie  musculaire  très  accentuée  dans  les  régions  thénar  et  hypothénar 
des  deux  côtés.  Los  espaces  intiu’osseux  des  mains  sont  creux  (lig.  2). 

La  position  d(d)out  est  possible,  mais  il  y  du  Homberg.  Lu  marche  est  dilllcile  ;  1* 
malade  a  besoin  d(!  s’appuyer.  Elle  lève  les  pieds  avec  dilTlculté  comme,  s’ils  ôtaient 
très  lourds  ;  elle  exagère  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  traîne  les  orteils  sur  1® 
sol  (Juand  elle  change  de  pas,  c’est-.'i-dire  ((u’elle  a  du  stoppage  (fig.  .'1). 

Il  y  a  une  paralysie  du  moteur  oculaire  ext(^rn(^  et  une  trémulation  librillaire  de  la 
langue.  .\u  cours  do  certaines  rnameuvres  do  l’examen  on  voit  un  tn^mblement  qui 
s’accentue  pur  l’exécution  des  ordres  ;  (fuelquotois  il  y  a  du  tremblement  intentionnel. 
On  voit  des  contractions  llbrillaires  idio-rnusculaires.  Pin  cherchant  à  faire  les  mouve¬ 
ments  do  flexion  et  d’extension  des  jambes  sur  les  cuisses  on  voit  (pie  la  flexion  se  fait 
avec  présistance.  La  motilité  passive  est  diminuée. 

Les  réflexes  plantaires  sont  diminués  ;  il  n’y  a  pas  de  phénomène  de  HabinsUi  ;  ré¬ 
flexes  abdominaux  diminués;  réflexes  planté-crural  [irésents,  réflexe  pharyngé,  pré¬ 
sent,  réflexe  patellaire,  exagéré  ;  réflexe  achilléen  absent  ;  réflexe  médio-plantaire  pré¬ 
sent  du  côté  droit  obtenu  par  une  pression  très  forte  ;  réflexe  médio-pubien,  réponse 
supérieure  présente,  mais  faible,  réponse  inférieure  exagérée,  réflexes  profonds  des 
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•Membres  supi'Tieurs,  cxagén'is  ;  n'I'lexo  de  l’ôpauln,  bilatéral,  très  exagéré;  le  réflexe 
du  manubrium  sternal  prüvo(iue  l’abduction  des  bras. 

La  réllectivilé  idio-musculaire  est  augmentée.  11  y  a  du  clonus  de  la  rotule.  Les  ré¬ 
flexes  pupillairi^s  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  sont  présents. 

Examm  de  la  sensibilité.  — ■  La  malade  ressent  des  douleurs  au  niveau  de  la  région 
lombain^  et  (piebluefois  en  dilTéreiites  parties  du  corps. 

La  sensibilité  objective  se  trouve  altérée  à  la  douleur  et  à  la  chaleur  pas  très  nette- 
fhent  mais  do  fa(;on  appréciable,  comme  on  peut  voir  par  le  schéma  (n»  1). 

La  sensibilité  profonde  à  la  pression  (baresthésie)  existe.  Stéréognosie  normale,  sur¬ 
tout  aux  membres  supérieurs.  On  constate  des  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire. 
^0  diapason,  au  niveau  des  membres  itd'érieurs.  La  malade  (irésente  de  la  dysarthrie, 
oest-ù-dire  la  parole  est  monotone,  traînée.  L’humeur  est  variable  ;  il  y  a  des  troubles 


dfontaux  élémentaires,  attention  dillicile,  mémoire  faible,  mais  sans  délire  ni  hallucina¬ 
tions. 

Examen  oculaire. —  Fond  de  l’fuil  normal,  réaction  pupillaire,  présente;  légère  ani- 
Sochorie. 

Examen  de  laboratoire.  —  Réaction  de  Wassermann,  dans  le  sang,  négative.  Laponc- 
tion  a  démontré  :  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  négative, 
4  a  (i  lymphocytes  ;  globuline,  positive,  opalescence  moyenne  ;  albumine  0,92  % 
■■t'action  du  bmijoin  colloïdal,  positive  faible.  Pas  de  germes  pathogènes. 

Cette  observation  peut  être  discutée.  On  peut  penser  à  la  sclérose  en  plaques  a  cause 
troubles  d(^  la  parole,  de  la  réaction  faible  du  benjoin  colloïdal,  et  du  trembhunent 
'utfiiitionuel  (jui  apparait  périodiquement  et  do  la  diminution  des  réflexes  abdominaux, 
^ous  savons  que  la  sclérose  multiple  est  capable  de  donner  plusieurs  syndromes  ner- 
t'aux  centraux  à  cause  de  sa  pro|)re  pathogénie  et  de  la  distribution  des  lésions.  Mais, 
ilans  le  cas  présent,  les  phénomènes  pseudo-polynévritiques,  la  grande  alro[ihiemuscu- 
®''’e,  ((uehiuns  phénomènes  bulbaires,  la  marche,  l’abolition  du  réflexe  achilléen,  la 
’’f*flectivité  idio-musculaire  exaltée,  l’exagération  des  réflexes  des  épaules,  la  librilla 
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li(i]i  miisciil:u.i'(',  l'uril,  iipiiroclicr  lu  (I(!  la  l'oniic,  iiscu(l()-|iolyiu'‘.vriti((ue 

l>.  Mai  i(^  l'I,  l'aüikias,  ilcla  s(  làri)s(^  lalàiala  amyuLr()|ilii(fui‘.  On  voil clicz  coLU' malade 
Li'uis  l'ails  l'aiiilaiix  :  ralrii[iliir  mn.snitiiirc  intense,  In  librillalion  musculaire,  et  les  ph^' 
uomères  piiramitlauj-.  l.a  Iniiiie  |iseu(ln-|)(ily né.vtili(Iuo  du  syiidi'ome  rappi-uclio  la  ma¬ 
ladie  d{i  la  soléi-ose  latérale,  amy(ilri)|dd([iie.  (adte.  malade  a  été  mimtrée  à  l'Académie 
de  médecane  de  Hio  par  le  prnl'.  F.  l'ixposel  et  le  libre  dneent  Heixeira-.Mendes,  comme 
un  cas  de  loiaue  p,s(anlo-polyriévi'iLiipie  d(^  la  maiailie  de  (lliareoL,  et  a  fait  l’objet  d’une 
publication  de  (U’s  ailleurs. 

OnsnavATio.x  II.  ■  Oe  malade  a  élé  examiné  el  amené  à  la  Société  brésilienne 
de  Nenrolonie  el  de  l’syeliialrie,  par  mon  eliel'  de  eiinii[ue  le  libre  doeent  O.  Oallottl' 


I  iK.  â. 

F..., sexe  masenlin,  l'if'é  de  d.â  ans,  blanc,  Porluf'ais,  marié,  industriel,  résidantà 
de  .laneiro  (lipr.  .â). 

Il  est  entré  à  la  (;iinii(ue  neurolotiique  le  18  février  lllvJH. 

/Uiamnèse.  —  Il  y  a  qiialre  mois  que  le  patientse  trouvernalade.  Fa  maladies’intall® 
par  de  la  faiblesse  de  la  jdionation  et  de  l’articulation  de  la  parole.  Le  malade  trou¬ 
vait  cpie  les  jambes  s’atrophiaient.  Au  commencement  le  médecin  consultant  de  l’IiOpit®* 
S.-Fransisco-de-Assise,  lui  a  prescrit  3’2  injections  d’oxyanure  d’Iiydrarfryre. 

Le.  patient  dit  (|ue  sa  marche  est  troublée  par  une  tendance  à  la  chute.  Le  membre 
supérieur  fiauehe  est  devenu  faible  et  après  presque  paralytiipie. 

Il  conserve  l’intellif;ence  intacte.  Il  y  a  vintçt  ans  a  eu  la  tçonorrbée  el  un  chancre 
mou,  un  an  ajirès  il  a  eu  aussi  un  chancre  induré. 

Le  malade  a  eu  deux  pneumonies.  Il  est  marié  et  sa  femme  n’a  pas  d’enfants  et  n’a 
pas  eu  de  fausses  couches.  Son  père  est  mort  de  fièvre  jaune  el  sa  mère  de  pneumonie* 
Il  a  3  frères  vivants  el  un  mort. 
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Examen. --  ConsUlulioii  moyoniKï:  ou  ('■mnriiiüon  accentuée.  Le  sillon  naso- 

genien  {jauclio  csL  diiniiiué.  Qumid  le  iiuilnde  ferme  les  yeux  les  iiiuipières  Iremblenl. 
^l  'uvaisns  d(!iils.  Limfriie  avec  Irémulalions  librillaiies  un  |)eu  déviée  à  ^'auehe,  et  léfrére 
«t-rophie  de  ce,  côl.é.  Membres  supérieurs  1res  atrophies  surtout  aux  mains.  Les  ré¬ 
gions  tliéiiar  et  liypotliéiiar  ont  presipie  disparu,  et  les  es[iaces  interosseux  sont  creux. 

•  L’atropliie,  musculaire  est  plus  prononcée  dans  les  avant-bras,  dans  les  bras  et  dans 
la  ceinture  scapulaire. 

l^uns  les  muscles  atropliiés  on  voit  des  librillatioiis  très  nettes.  Il  n’y  a  jias  de  sijrne 
flo  Ilomberij.  La  marebe  est  paréto-spasmodiipie.  La  force  de  ]irébension  est  presque 
aulle.  Dynamomètre,  main  droite,  0  ;  main  gauche,  0. 

La  force  segmentaire  des  membre  supérieurs  se  trouve  très  diminuée,  ]irincipalcment 
aux  muscles  flécliisseiirs.  La  parole  est  lente,  mal  articulée.  nasonnée,  jiresquo  incom- 
lU'éhensible.  Le  malade  ne  peut  pas  siffler  et  il  présente  des  crises  de  suffocation  et 
il  àlranglement,  surtout  ([iiand  il  a\  ale  les  aliments  ou  boit  de  l’eau.  On  x'oitladimi- 
uution  de  la  voi'ite  palatine  du  côte  gauche. 

l^n  constate  le  signe  de  Hahinski  des  deux  côtés  avec  le  phénomcnedel’éventail  des 
Ufteils.  Le  réflexe  crémastèrien  est  présent,  plus  vif  du  côté  droit.  Héflexes  abdominaux 
l’résents. 


Heflexes  du  voile  du  palais  et  massélériii,  présents.  Héflexes  patellaire,  achillèen, 
ilu  biceps,  du  triceps  et  du  poing,  exagérés.  Réflexes  médio-imbiens,  présents,  avec  leurs 
floux  réponses,  t'.lonus  du  pied,  présent.  Clonus  de  la  rotule,  présent,  mais  faible.  Réflexe 
il  automatisme,  et  de  déf(mse,  présents,  ]>ur  la  manieuvre  de  .Marie  et  l’oix  et  ])ar  le 
P'noenient.  Quand  le  mahuh^  parle  ou  jirend  une  forte  respiration  on  note  l’élévation 
lias  testicules  plus  accentuée  à  droite,  ou  jiar  la  pression  du  thorax. 

Héflexes  pupillaires  normaux.  11  n’y  a  ]ias,  d’une  manière  générale,  do  troubles  de  la 
aansibilité  subjective  ou  objective  :  cependant  il  estdillicilede  l’anirmer  parce  que.  le 
•'falade  ne  peut  pas  [larler  ;  la  voix  est  très  nasonnée,  l’articulation  presque  impossible, 

bien  (pie  nous  n’avoHS  pas  compris  lu  iilui)art  de  ses  réponses.  Cependant  la  pression 
hlu.sculain^  était  un  peu  douloureuse. 

Les  examens  d(^  laboratoire  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Héaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  dans  le  li(iuide,  céi)halo-ruchidien  avec  1  e. 
cube  négative. 

Héaction  du  benjoin  colloïdal  :  00000(1  ’i’.iOOO-OOO-OO. 

Albumine,  0,10  par  mm“.  Examen  cytologiiiue  0,8  par  mm’’.  Réaction  de  .N'onno 
’^Pclt  négative.  Ponction  en  position  assise  ’Æ  (man.  de  Claude). 

Examen  oculaire,  (le  il  février  1020).  — ■  Segments  antérieurs,  normaux.  Anisocliorie 
('a  pupille  droite  est  plus  dilatée).  Réaction  pupillaire  à  la  lumière  paresseuse.  Réac- 
*on  à  l’accommodation,  normale. 

.  L’observation  pris(!  dans  le  service  de  la  Clinicjiu^  neurologiqiu!  jiar  mon  chef  de  Cli- 
bique,  ne  visu  jias  hîs  troublesde  lasensibilité,  (pli n’ont  jias  étésullisamment  recherchés 
Parce  (jue  les  notionsclassiiiues  n’admettaient  pas  ces  troubles  dans  laimdadiedeljiarcot. 
Lependant  le  malade  se  plaignait  de  douleurs  vagues  aux  membres,  et  eu  même  temps 
a  pression  des  masses  musculaires  était  un  peu  douloureuse.  Chez  ce  midade  les  phéno- 
’uènos  bulbaires  étaient  très  marqués  et  le  cadre  clinique  résumaitla forme  classique  de 
a  Paralysie  labio-glosso-laryngée  de  Duchenne  de  ISoulogne. 

Ce  rnalad((  a  dit  que,  dans  sa  jeunesse,  il  a  eu  un  chancre  induré  mais  lesréactionsdo 
a  Syphilis  étaient  absentes.  Le  midade  est  mort  au  mois  de  février  de  1030.  L’examen 
‘■8topathologi(iue  a  démontré  les  lésions  classiipies  de  la  maladie  de  Charcot.  Mais  ce 
qui  est  reinaripiable,  c’est  l’existence  de  lésions  des  cordons  postérieurs  qui  devaient 
Justilier  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  et  les  troubles  discretsde  lasensibilité 
objective,  si  elles  avaient  été  bien  cherchées. 

Ees  lésions  ont  été  constatées  par  llélion  Eovou  et  .Austregesilo  fils  (I  ). 


de^l^  Austregesilo  fils,  ([ni  étudie  la  ([uestion  de  l’Iiistologie  pathologiiiue  des  troubles 
'  ‘a  sensibilité  dans  la  maladie  de  Charcot,  fera  une  publication  à  ce  sujet. 
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Cniicliisions  : 

I.  Dans  la  maladie  de  f'diarcot, peuvent,  apparaîlrc  des  troubles  de  la 
sensibilité. 

II.  Les  altérations  do  la  sensibilité  subjective  sont  très  fréquente^) 
presque  constantes. 

III.  Les  troubles  do  la  sensibilité  objective  sont  rares  et  discrètes.  H® 
peuvent  se  manifester  au  niveau  d(!  la  sensibilité  superficielle  ou  profonde. 

IV.  Les  formes  pseudo-polynévritiques  sont  celles  qui  donnent  le 
plus  d’altérations  de  la  sensibilité. 

V.  La  distribution  de  ces  troubles  est  en  général  radiculaire  ;  elle  peut 
être  périphéri([ue  (lésions  neuro-musculaires). 

VL  Ces  altérations  s’expliquent  par  le  débordement  des  lésions  cen¬ 
trales  qui  sont  du  type  dégénératif,  et  qui  nlïectent  les  voies  sensitives. 


lîllîLIOf!nAI>l[IK 

CiiAiicoT.  Leçons  sur  les  loe.alisalions  des  maladies  du  eernean  el  de  la  moelle,  IH7fi.  — 
Charcot.  Leçons  de  la  Salpidrù're,  vol.  II,  2®  édition,  1877. — ^Né:Ri(\q.  Selérose  latérale 
amijolropliiiiiie,  VII”  lU'uiiion  neurologi(iue  intcrnationalp,  Paris,  11)25  , —  CyimuanO 
DH  Frf.itas.  Sobre  uni  casa  de  K.-L.  A.  Arrliiros  lirasileiros  <le  Psip'hialria,  Neuro 
logia  e  Medieina  Legal,  p.  71,  11)10.  Cominunica(;ao  ao  4  Congresso  Medico  I.atino- 
Arnericano.  —  Edcardo  Monthiro.  Gazela  Clinica  de  S.  Paulo, .lulho  11)1.3.  (Kscle- 
rose  latéral  amyotropliica.)  —  (ioNÇAUvns  Vianna.  A  proposilo  de.  uni  e.aso  de.  L.L-^' 
(molestia  de  Charcot),  Typo  mistn.  —  lUcr.  Morhira.  Mal  de  Charcot.  A  respeilo 
uni  caso  de  inicio  bulbar.  These  Porto  Alegre,  IllKi.  — •  Liiiz  Connus  e  Ney  Carrai.. 
Caso  clinico  do  aspecto  de  K.  !..  A.  llevisla  dos  Cursos  da  Paciildade  de.  Medieina  de 
Porto  Allègre,  11)18.  —  Ksi'ostîi.-Tki,\I':iro  Mundhr.  Forma  pseudo-polynouritica  d® 
E.  L.  A.  Hrasil-Medico,  1027.  —  Trftiaivoi'  e  Amorim.  Um  caso  de  E.  E.  A.,  pseudo- 
polynouritica  en  uma  alienada  portadora  do  luherculoso  inlestinal.  Memorias  de 
Ilospieio  de  Juquerg,  11)24.  —  Carlos  da  Motta  IIezumuî.  Conlrihuiçao  ao  csludo  da 
sclérosé  latéral  amgolrophira  (Do  onca  de  Charcot),  11)26.  Hio.- -  Concai.vusVianNA. 
Lieoes  de  Clinica  Neurologica,  I.  ediçao,  11)25,  Porto  Alegre. —  Waldumiro  PirF.s 
Ai. 107,10  MAnpons  (Dooiiça  de  Charcot).  Arcli,  riras,  de  Medieina,  Fovoroiro  do  l!)2th 
—  -  Hogahrt  et  liKHTRANn.  Anatomie,  palliologiipie  de  la  sclérose  lalérale  am!iolrophiQ^‘^ 
Vil”  Héunion  neurologique,  11)25.  -  ■  ni'..iRRiNH  el  Tiiomas.  Maladies  de  la  moelle 
épiniére,  11)01).  — .  Paulino  W.  Longo.  Conlrihuiçao  no  csludo  da  sclérose  latéral  amtie' 
Irophica,  .S.  Paulo,  11)27.  — -WiiciisLinpIiiiocKot  Wail.  Arch.  o/  Neurol,  a  P.sijrlt.  FevO' 
reiro  11)21).  —  A.  Austrkghsilo.  Alteraijoes  da  sensibidade  na  Esclerose  latéral  aniiO' 
trolica.  .Soriéle  brésilienne  de  Neurologie,  et  Psgcliiairie,  1021),  avril. 


LE  PHÉNOMÈNE  DE  LA  POUSSÉE 
CHEZ  LES  PARKINSONIENS.  SON  ÉTUDE  DANS 
LES  HÉMI-SYNDROMES  PARKINSONIENS 
POSTENCÉPHALITIQUES. 

L’épreuve  de  la  scopolaminz 


André  THÉVENARD 

(Travail  de  la  clinique  et  du  laboratoire  du  professeur  Georges  Giiillain.) 


Etudiant  avec  notre  maître  Ch.  Foix  (1)  le  phénomène  de  la  poussée, 
®ous  signalions  en  1925  la  rareté  des  alîections  nerveuses  dans  lesquelles 
*  observation  clinique  pouvait  déceler  une  perturbation  grossière  de  ce  ré- 
et  nous  écrivions  ne  l’avoir  trouvé  aboli  ou  sensiblement  diminué 
dans  certains  cas  de  maladie  de  Parkinson.  Depuis  cette  époque, 
^bïérents  travaux  ont  précisé  l’aspect  et  la  valeur  de  ce  symptôme  nou- 
^eau.  Dans  notre  travail  sur  les  dystonies  d’attitude  nous  insistions  sur 
®  fréquence  avec  laquelle  nous  avions  pu  l’observer  dans  les  syndromes 
Parkinsoniens  avec  ou  sans  modifications  de  l’attitude  générale  du  corps. 
f’Ous  signalions  également  l’avoir  rencontré  dans  un  cas  de  dysbasie  lor- 
^otique  et  dans  un  cas  d’hémihypotonie  avec  inexcitabilité  labyrin- 

fhique  (2j. 

Ultérieurement,  en  collaboration  avec  le  professeur  Claude  et  II.  Ba- 
ruk  (3),  nous  avons  montré  la  conservation  du  réflexe  d’attitude  avec  ses 
^^ractères  normaux  chez  les  catatoniques,  ce  qui  constituait  un  élément 
houveau  de  discrimination  entre  les  aspects  catatoniques  de  la  démence 
précoce  et  les  états  parkinsoniens. 

E.  Cornil  (4)  a  observé  la  conservation  de  l’extension  du  gros  orteil 


l'oix  el  A.  Thévenaud.  Réflexes  de  posture  et  réflexes  d’attitude.  Presse 
décembre  Hl'Zb,  n»  104. 

Sa!  *^"é;vEN.\iiD.  f.es  (liislonies  d'altilude.  G.  Uoin,  1920.  ]>.  32. 

-  r)  H.  Claudk,  11.  Raruk  et  A.  Thévenaud.  Le  syndrome  moteur  de  la  démence 
eno„  Monique.  Pncépliale,  1927,  n"  10,  p.  741. 

riNiL.  Sur  l’extension  automatique  du  gros  orteil  paralysé,  provoquée 


(4)  L.  ( 


iHgj^';hux,^antigravitalir  dans  la  monoplégie 


rurale  corticale.  Heim 


urologique, 


BEVUE  NEUBOLOGlyUE.  —  T.  II,  N°  6,  UÉCEMBIIE  1930. 


«;ii 


-wniti':  'ni!iv!-:.\Mii) 


ci)iis(;c,iil,iv(!  à  la  ])()iiss(“(i  d’avariL  cii  ai'rièni  cluv,  <1(mix  maladies  atl.cinis  de 
(■.riiralo  ])ar  lésion  corLicald  (d,  donl.  la  mol.iliLé  volo/il-aire  du 
'fi'Ds  ()i'l,(!il  (‘laif.  (‘xl  n'ini'iiKMil  l•(■dllil<•.  Il  va  ((ludqiHîS  mois,  avec,  notre 
inaîl.n?  M.  (ioorffos  (luillaiii  <d  X.  I’i'toii  (P  nous  attirions  l’attcaition  sur 
la  diminution  du  jiinniomùiin  dn  la  j)ouss(‘(!  dans  I(îs  syndi'omos  de  1® 
calol.te  ])(‘doricnlain!.  L’occasion  nous  en  ('dait  rournie  par  l’cxamcn  ana- 
tomiipu!  d’uno  malad(‘  ])r(''scnl  (ic  jiarnous  h  la  Socicl.é  d(!  Neurologie;  deux 
ajis  auparavant  et  dont  h;  nevraxe  avait  ])U  cti'c;  examine  jiar  M.  île  MaS' 
sary  et  ses  collahoraleurs  L)). 

Nous  si^îiialions  dans  cetti;  courte  nol,e  avoir  rel.rouvé  le  même  sym]dôiu® 
dans  un  autre  cas  uniquemiint  clini([ue  mais  ])eu  disiadalde  de.  syndrome 
pédonculaii'c.  Li's  deux  faits,  ([ui  introduisentdaris  l’id  ude  du  phénonièu® 
de  la  [)onssce  un  cliitnenl,  de  localisation  fmssilde,  nous jiaraissiinl,  jirésen- 
Ier  une  importance  sidlisante  pour  faire  l’objet  d’une  étudi;  ultérieure. 

Lnfin,  jiliis  rccemmenl.,  l’ii.  Alajouanine  et  (lopcevitc.h  (3  -,  étudiant  les 
liyjiol, unies  slaliipies,  onl  jni  miilire  en  évidence  la  diminulion  ou  l’aboli' 
lion  du  réflexe  d’atlitude  dans  certains  syndromes  tabéti(|ues  (;t  céré- 
b(;ll(;ux. 

Nous  jious  sommes  jiartieulièrcment  attaché  à  l’ex])loralion  du  jiliéno- 
mène  de  la  poussé'c  dans  l(;s  états  yiarkinsoniens,  et  nous  ajijiortons  ai^' 
jourd’lmi  le  résultat  de  nos  recherches  dans  les  hénnisyndromes  parkiu' 
soniens  posteneéphalitiques  oi'i  l’étude  du  réflexi;  est  facilitée  jiar  1® 
terme  de  comparaison  imméaliate  ((iie  fouiniss(;id  les  réac, lions  du  côt^ 
sain. 


Nous  avons  effectué;  ces  ri.-chiirches  sur  une  vinqtaiue  de  malades 
S(;rvice  de  noire  maître  .M.  (leorf^ms  Luillain.  Linq  d’entre  eux  ont  pu  être 
suivis  réi'ulièrement  depuis  deux  ans  environ  et  complètement  étudiés- 
('.lu;/,  ces  derniers,  nous  avons  j)u  observer  plus  iiarl iculièrement  l'aC' 
l  ion  de  la  seopolatnini;  sur  le  réflexe  d’attitude  commi;  sur  les  autres  symp' 
tûmes  de  la  série  jiarkinsonienne. 

I’res((ue  tous  ces  malades  olïraierit  l’aspeiit  absolument  banal  de  l’hémi' 
jiarkinsonisim;  à  symjitomatolofîie  conqilète  ;  tremblement,  akinésie  et 
hy[)(;rtonie.  Une  seule  fois,  il  existait  une  forte  plicature  antéro-latéral® 
du  tronc.  Dans  ])res([ue  tous  les  cas,  environ  ü  sur  10,  nous  avons  c.onstaté 
clini([ucment  de  nettes  perturbations  du  jdiénomène  de  la  poussée,  qub 
qu(;l([uefois  aboli,  a  jjlus  souvent  été  trouvé  diminué  du  côté  malade. 
faut  remarquer  que  tous  nos  sujets  n’ont  ])as  été  soumis  à  r(;.xamen  niyO' 


(1)  (jr';()iu.|..s  (tuiei.AiN,  N.  l‘énoM  et  A.  TiiCvunaiiu.  Oonsiclèrations  de 

UK-  |Piit.hi)lo}'i(jue  Mil-  une  li'ision  de  la  calotlc  ri^idoneulaire.  Hevue  miirolDuiaue, 
c.eiahre  !..  11.  n"  (i,  p.  711.  '  _ 

(2)  ]'..  on  .VIassamy,  I.  liiaiTMANO,  Y.  Hooiiikn  et  H.  .l()S|.;eii.  Syndrome  [lèdon- 
c.ulaiie  e.aiaeterisp!  par  une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  et  un  liémisyndroaie 
ce.reliellcux  alterne  avec  tremblement  du  meirdjrc  supérieur  ;  terminaison  par  ména*' 
Kite  tulierculeuse.  Iti’riiP  nenrulofiiiiiir,  di’icemlire  l!)2(l.  t.  Il,  n"  (i,  p.  707. 

(3)  M.  (joi'ia.ivnen.  Oontriliution  à  l'ctude  clinique  de  la  stati(iuc  et  l’iiypolom® 
musculau'i;.  I  h.  de  l’ans,  .louve,  l'.l.'io. 
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graphique,  ([ui,  systcimatiquenient  pratiqué,  pourrait  peut-être  élever 
encore  le  pourcentage  considérable  ([ue  nous  venons  d’indiquer. 

Le  malade  étant  placé  debout,  les  talons  joints,  (»u  mieux  les  pieds 
légèrement  écartés  mais  les  talons  strictement  sur  la  même  ligne,  il  est 
nisé  de  constater,  avant  même  de  rechercher  le  phénomène  de  la  poussée, 

1  absence  prcs([ue  complète  de  contractions  d’équilibration  du  côté  malade. 
Alors  que  du  côté  sain  on  note  l’alternance  de  soulèvements  et  de  dé¬ 
pressions  des  tendons  jambier  antérieur  et  extenseurs,  du  côté  malade  la. 
plante  du  pied  ne  modifie  pas  son  appui,  etlcs  tendons  de  la  l'ace  antérieure 
du  cou-de-pied  restent  immobiles,  (ieci  est  très  i'acilement  objectivable 
par  la  méthode  graphique  que  nous  avons  utilisée  im  plaçant  un  myo- 
graphe  à  bouton  sur  chacun  des  deux  tendons  jambier  antérieur. 

Les  lieux  tracés  ([ue  nous  reproduisons  (fig.  1)  opposent  avec  le  maxi- 
•^um  de  netteté  la  ligne  rigoureusement  droite  qu’est  le  myogramme  du 


({auclie.  Le 


Jambier  antérieur  malade  à  la  courbe  très  accidentée  obtenue  sur  le 
*'^uscle  homologue  du  côté  sain. 

Tous  nos  tracés,  représentant  chacun  un  enregistrement  de  plusieurs 
^'ainutes,  sont  à  ce  point  do  vue  absolument  identiques. 

Toutefois  si  le  tendon  jambier  antérieur  demeure  chez  tous  nos  malades 
slnlion  verticale  immobile  ou  presque,  il  ne  paraît  pas  avoir  chez 
l'Ous  le  même  degré  de  tension.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le 
^ndon  est  nettement  saillant  et  peu  déprcssible  sous  le  doigt,  (liiez  les 
Autres  sujets,  au  contraire,  il  est  bien  détendu  et  peu  ou  pas  apparent  à 
^examen  du  cou-de-pied.  Ce  qu’il  est  important  de  noter,  dès  à  présent, 
®  ®st  que  tendu  ou  non,  le  tendon  réagit  aussi  peu  au  déséquilibre  pro- 
'^O'pié.  Nous  pensons  avoir  trouvé  l’explication  des  variations  de  son  état 
*lans  celles  de  l’attitude  générale  du  membre  inférieur  et  de  l’articulation 
*^'^1  genou  en  particulier.  Lorsque  le  tendon  était  saillant,  nous  avons  ob- 
®ervé  une  légère  flexion  du  genou,  de  telle  sorte  que  la  cuisse  et  la  jambe 
faisaient  un  angle  très  largement  ouvert  en  arrière  de  170  à  \1a°  suivant 
}'-'s  cas.  Au  contraire,  lorsque  le  tendon  était  bien  décontracté,  le  membre 
'nféricur  était  en  rectitude  ou  encore  l’angle  du  genou  s’ouvrait  en 
ai’a/d  avec  l’aspect  d’un  genu  recurvatum  léger.  (,leci  nous  montre  coin- 
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bien  précocement  s’esquisse  au  membre  inférieur  l’attitude  de  flexion 
dont  le  développement  ultérieur  fera  reconnaître  à  distance  le  parkin¬ 
sonisme  plus  avancé. 

L’étude  du  phénomène  de  la  poussée  a  été  surtout  elfectuée  chez  nos 
malades  par  la  poussée  d’avant  en  arrière,  à  cause  de  ses  effets  bien  per" 
ceptibles  a  la  seule  inspection,  d’une  intensité  assez  bien  appréciable 
par  l’examen  clini([ue  et  d’une  inscription  myographique  facile.  La  poussée 
était  exercée  sur  la  région  sternale  et  inscrite  par  l’intermédiaire  d’une 
ca[)sule  à  parois  dépressibles. 

Nous  avons  pu,  ilans  ces  conditions,  observer  et  inscrire  tous  les  degrés 
d’altération  du  n'd'Iexe. 


s. K.  Z.  Abol.l.on  u,.,later,lc  eImH|uc^^d^u^^phenomène  de  h.  pousace  chez,  un  hcnupnrk, 

yVu  degréMe  ])lus  élevé  c’est  l’abolition  clini(tuo  et  myogra]dii([ue  de 
contraction  du  jambier  antérieur,  et  a  fortiori  la  suppression  de  toutdéplo' 
Cfunent  de  l’avaiit-pied  et  des  orteils  (lig.  2,  cas  Qui...,  et  n"  d,  cas  1  leur..-)' 
Le  deuxième  type,  le  jdus  fré({uent,  est  constitué  par  l’abolition  clini<l'^® 
de  la  contraction  du  jambier  et  l’absence  des  mouvements  <le  l’avant- 
pied,  cependant  (jue  le  my(;gramme  indi([ue  l’existeneci  d’un  léger  soulè¬ 
vement.  Le  tracé  recueilli  sur  M'*"  M...  en  conslitue  un  bel  excnip'® 

.  ... 

Enfin,  assez  fréquemment  aussi,  la  contraction  du  jambier  a[)parai 
au  simple  examen  clini([ue.  Elle  est  seulement  d’intensité  moindre  e*' 
d’apparition  plus  tardive  ([ue  celle  du  côté  sain.  IPavant-pied  et  le® 
orteils  demeurent  toujours  immobiles. 

li’étude  myogra])hique  de  ces  cas  olïre  un  intérêt  particulier  (lig.  u° 
cas  Ma rt...).  Le  retard  de  la  contraction  du  jambier  antérieur  gauche  y 
est  nettement  visible  et  la  forme  de  son  tracé  a  subi  d’importantes  inod>‘ 


LU  PI1I':NüMÈi\L:  de  la  EOUSSÉE  chez,  les  PA1<I<L\S0i\JE]\S 


ficaUons.  Dans  son  ensemble,  cette  courbe  s’inscrit  dans  celle  que  l’on 
obtient  du  côté  sain  ;  elle  (îornmence  [)lus  tard,  s’élève  plus  oblique- 
oient  et  son  sommet  est  moins  élevé.  De  plus  son  dessin,  au  lieu  d’être 
nettement  tracé  comme  du  côté  sain,  est  rendu  irrégulier  par  des  ondu¬ 
lations  ([ui  ne  sont  ])as  le  l'ait  du  tremblement,  comme  rindi([ue  bien  la 


;î.  —  Abolllion  unilatérale  tlu  phénomène  de  la  poussée  chez  un  hémiparUinsonien  gauche. 
À  Myogramme  des  jamhiers  anlérieina  Ilenr..  .  Le  tracé  inleriour  indique  la  poussée. 


du  jamhier  antérieur  gauche  offre  quelques  ondulations, 


•’octitudo  (b  SS  s(!gmi!nts  (pii  ]ircc,èdenl,  et  suiv(snt  la  réaction  réflexe.  On 
bout  (iri  conclure  (pie  la  (sontraction  du  (sôté  malade  est  plus  tardive,  moins 
'''Us([uc,  moins  ample,  et  plus  bésitante  (pie  celle  du  côté  sain. 

^^0  plus,  (saraistèrc  assez  inattendu,  elle  est  aussi  moins  prolongée,  et 
1’^*’  le  tracé  que  nous  rejiroduisons,  la  descente  de  la  courbe  du  côté  ma- 
®uf5  précède  nettement  celle  de  la  courbe  du  côté  sain.  De  même  ipic  l’as- 
otision,  la  dcse/srite  se  fait  d(s  façon  moins  brusipie,  plus  amortie.  On  peut 
penser  (jue  si  riiyjicrtonie  jioslairco-réfle.xe  contribue  à  donner  au 
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graphique  iiii  dessin  })lus  arrondi,  (d.,  si  l’on  jaud.  dire,  en  adoucil,  les  an¬ 
gles,  elle  allirineson  indépendance  à  l’égard  du  niécanisrne  (h;  raLlit.udeet 
se  montre  incapable  d’iin])osei'  au  janihi(u-  antérieur  utuï  coid,rac,tion  pins 
prolongé(!  du  côté  hypertonique  ([ue  du  côté  sain.  D’autre  jiart,  l’atteinte 
propre  du  mécanisme  réflexe  de  l’attitude  s’en  trouve,  d’autant  mieux 
objectivée  que  l’on  a  à  plusieurs  repris(is  insisté  sur  la  hmteur  de  décon¬ 
traction  du  muscle  parkinsoni(!n  (Dlovis  Vincent,.!.  ldi(!rmitt(î)(d,  <(U(;  nous 
avons  pu  avec  notre  maître  Gh.Foix  lui  attribuer  un  rôle  dans  uji  certain 
type  de  piTturbation  des  réflexes  tendineux  chez  les  parkinsonhins  (1). 

Nous  n’avons  pas  inscrit  l’aspect  électromyograpbi([uiï  d<!s  réflexes 
d’attitlub!  diminués.  Nous  en  donnions  dans  notre  thèse.  ])lusicurs  repro- 


I.e 


duetions  très  démonstratives  et  la  inyograpbie  nous  a  semblé  suffire  « 
l’étinb^  ([ue  nous  poursuivons  actuellement. 


Gomme  nous  le  faisions  remanpier  au  début  de  notre  étude,  nous 
n  allirmons  nullement  la  constane*;  d(^s  mollifications  du  réflexe  d’attituil® 
dans  les  bémisynilromes  parkinsoniens  ;  c’est  ainsi  ([ue  deux  fois  nous 
n’avons  jni  constater  c,liui(|uement  aucune  perturbation  de  ce  réfleXe 
dont  les  dilîérenls  éléments  existaient  au  comiilet.  Il  était  donc,  intéressant 
de  tenter  d  établir  les  ridations  e.xistaid,  entre  le  signe  jiouveau  que  nous 
étudions  et  les  symjilômes  classiques  du  parkiusouisme  tant  iiour  établir 
son  indépendance  à  leur  égard  que  pour  préciser,  dans  l’ordre  de  la  réfloC' 
tivité  tonique,  le  syndrome  de  début  de  la  maladie  de  l'arkinson. 

Tout  d’abord  il  n’e.xistc  pas  de  parallélisme  ajijiarent  entre  les  modi" 

(I)  Cil.  Imiix  cl  A.  'l’ll|■■.vl■;NAHll.  I.es  rériexes  ll■lldillellx  diuis  lu  iiuiliidie  de  l’iirkin' 
son.  Iriexeitaijilité  temporiiire  poslrél'lexe.  Hi’i'iic  nciiivhiniijiii’,  jnillel,  lil'-J'-’,  n" 


LE  PHÉNOMÈNE  DE  LA  POUSSÉE  CHEZ  LES  PARKINSONIENS  649 


fications  du  phénomène  de  la  poussée  et  les  troubles  de  l’attitude  générale 
du  corps,  on  particulier  de  celle  du  tronc  et  de  la  tête.  C’est  ainsi  que  dans 
le  cas  Henr...,  où  nous  avons  observé  l’abolition  totale  du  rél'lexe,  et  dans 
le  cas  M...  où  il  était  fortement  diminué,  il  n’existait  aucune  modification 
importante  de  l’attitude  générale.  En  revanche  dans  le  cas  Mart...  où  le 
réflexe  était  seulement  diminué,  il  existait  une  plicature  antéro-latérale 
du  tronc  sur  les  cuisses  atteignant  presque  l’angle  droit.  Ce  fait  semble 
bien  répondre  à  une  dissociation  entre  tonus  d’attitude  et  réflexe  d’atti¬ 
tude  analogue  à  celle  qu’yVlaiouaninc  et  Gopcevitcb  ont  observée  dans 
l’étude  des  syndromes  hypotoniques. 

Ile  même,  nous  n’avons  pas  ])u  établir  do  parallélisme  entre  le  degré  de 
diminution  de  la  réaction  à  la  poussée  et  l’intensité  de  la  contracture 
posturéo-réflexc.  Dans  l,ous  nos  cas  saut  un,  les  réflexes  de  posture 
étaient  fortement  exagérés  au  membre  supérieur,  un  peu  moins  au  membre 
inférieur,  et  il  nous  a  semblé  que  cette  différence  d’intensité  au  profit 
du  membre  supérieur  était  d’autant  plus  accentuée  que  le  réflexe  d’atti¬ 
tude  était  plus  diminué. 

Ee  seul  de  nos  malades  qui  ne  présentât  pas  d’hypertonie,  n’avait 
pas  non  plus  de  modifications  des  réactions  à  la  poussée.  L’unique 
symptôme  que  l’on  relevait  chez  lui  était  un  tremblement  menu  et  lent 
de  la  main  et  des  doigts  du  côté  droit.  Ce  tremblement,  apparu  assez  brus- 
fiucment  trois  ans  auparavant  et  resté  invariable  depuis,  est-il  suffisant 
a  allirmer  un  diagnostic  de  maladie  de  Parkinson  ? 

Lar  contre  nous  avons  observé  un  deuxième  cas  où  les  réactions  à  la 
poussée  étaient  normales  alors  que  rhémihypertonic  posturéo-réflexc  était 
bien  accusée.  Enfin  nous  avons  vu  chez  plusieurs  malades  l’hypertonie 
s’accentuer  lentement  avec  les  progrès  de  l’évolution,  alors  que  le  réflexe 
d’attitude  demeurait  ce  qu’il  était  au  premier  examen.  L’hypertonie  pos¬ 
turéo-réflexc  et  les  modifications  du  phénomène  de  la  poussée  nous  pa¬ 
raissent  <lonc  être  des  phénomènes  concomitants  et  n’ayant  pas  entre  eux 
d’interdéjiendance  manifeste.  C’est  à  une  conception  analogue  qu’était 
parvenu  Verger,  analysant  les  rapports  de  l’hypertonic  et  de  l’akinésie 
des  parkinsoniens,  l’euf-être,  du  reste,  est-ce  surtout  de  la  perte  des  mou- 
'’ements  automalhiues  (qui  est  un  des  éléments  de  l’akinésic  parkinso- 
ruenne)  ([ue  l’on  doit  rapprocher  la  diminution  ou  l’abolition  du  réflexe 
d’attitude.  11  n’est  cependant  pas  certain  que  l’on  doive  les  y  intégrer 
eoinplèbunent  et  nous  avons  pu  observer  chez  une  même  malade  la  sup¬ 
pression  complète  du  balancement  du  bras  pendant  la  marche  et  une 
conservation  relative  du  j)hénomène  de  la  poussée. 

L’état  d(ïs  réflectivités  tendineuse  et  cutanée  ne  nous  a  paru  avoir 
®ucun  rajyport  particulier  avec  les  modifications  des  réactions  d’attitude. 

Mentionnons,  sans  y  insister  ici,  que  nous  avons  observé  avec  une  cons¬ 
tance  remar(iuable  des  troubles  moteurs  du  membre  inférieur  malade 
ffuc  nous  pouvons  résumer  de  la  manièn;  suivante;  :  cyanose  do  déclivifé 
pouvant  remonter  jusqu’à  mi-jambe,  hypothermie  cutanée  (de  1  à  4"), 
MiiKE  la'io  4i 
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hypotension  artérielle  et  surtout  hypopulsatilité  nettement  appréciable 
à  l’oscillomètre  de  Pachon. 

Enfin,  nous  voulons  faire  remarquer,  sans  en  tirer  de  conclusions,  la 
fréquence  très  considérable  avec  laquelle  les  perturbations  du  réflexe 
d’attitude  existent  dans  les  hémisijnclromes  parkinsoniens  gauches. 

Dans  les  deux  cas  où  étaient  conservées  les  réactions  normales  à  la 
poussée,  il  s’agissait  d’hémisyndromes  droits.  Le  nombre  de  cas  que  nous 
avons  examinés  permet  de  douter  qu’il  s’agisse  d’une  simple  coïncidence 
et  nous  pouvons  noter  qu’une  semblable  prédominance  des  syndromes 
gauches  existe  au  dépouillement  des  faits  de  parkinsonisme  compliqués 
de  plicatures  ou  de  torsions. 

En  résumé,  nous  avons  observé  de  façon  presque  constante  des  pertur¬ 
bations  du  phénomène  de  la  poussée,  allant  de  la  simple  diminution 
à  l’abolition  complète  dans  l’étude  d’hémisyndromes  parkinsoniens 
caractérisés,  d’autre  part,  par  un  tremblement  d’intensité  variable,  une 
hypertonie  posturéo-réflexe  prédominante  au  membre  supérieur,  et  des 
troubles  vaso-moteurs  du  membre  inférieur. 

Ces  différents  éléments  d’une  observation  facile  et  d’une  grande  netteté 
nous  paraissent  constit  uer  un  tableau  bien  individualisé  du  parkinsonisme 
postcncéphaliticiue  à  son  début. 


On  connaît  depuis  longtemps  les  bons  eflets  de  la  scopolarnine  dans 
le  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson,  mais  le  mode  d’action  de  cet 
alcaloïde  demeure  encore  extrêmement  mystérieux. 

L’analyse  de  cette  action  pharmacodynamique  a  fait  de  notables  pro¬ 
grès  avec  les  travaux  de  Marinesco  et  M.  Nicolesco  et  ceux  de  Delmas- 
Marsalet  (pii  ont  bien  mis  en  valeur  la  diminution  progressive  puis  l’abo¬ 
lition  dos  réflexes  de  posture  après  injection  sous-cutanée  d’une  dose 
suITisante  de  bromhydrate  de  scopolarnine.  Il  était  donc  très  indiqué  de 
rechercher  l’action  de  ce  médicament  sur  le  réflexe  d’attitude  des  par¬ 
kinsoniens. 

Après  expérimentation  do  divers  modes  d’introduction,  nous  avons 
adopté  la  voie  intraveineuse  et  avons  injecté  de  la  sorte  des  doses  variant 
de  1  /4  à  1  /2  milligramme  de  bromhydrate  de  scopolarnine,  en  utilisant 
comme  vecteur  une  solution  glucosée  fortement  hypertonique  (40  %)• 
Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  certains  résultats  bien  connus,  tels  que  la 
suiiprossion  presque  instantanée  du  tremblement,  la  résolution  rapide  de 
riiyportonie,  l’abolition  des  réflexes  de  posture  et  l’apparition  de  signes 

(1)  G.  Maiunusco  et  M.  Nicoiæsco.  A  propos  des  modifications  du  tonus  postural 
et  (ie  l’apparition  du  siffoe  d(!  liabinsUi  consiiculivo  aux  in,|(!ctions  de  sco[)olainine 
dans  les  tiypertonies  cxtrapyramidalcs.  Revue  neurologique,  février  l‘JÜ7,  t.  I,  n" 

p.  246. 

(2)  1».  Uix.mas-Marsalkt.  Les  réflexes  de  posture  élémentaires.  Paris,  Masson, 
1027. 
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Pyramidaux,  et  nous  ue  dé(!rirons  que  les  modifications  apportées  par 
cette  injection  au  phénomène  de  la  poussée. 

A  l’examen  clinique,  on  note  que  dix  minutes  après  l’injection,  le  ré¬ 
flexe  d’attitude  commence  à  réapparaître  s’il  était  aboli,  et  s’amplifie 
s  il  était  seulement  diminué.  Les  examens  répétés  dans  la  demi-heure  qui 
suit  permettent  de  suivre  ce  retour  de  la  réaction  au  type  normal,  qui  est 
atteint  en  général  une  heure  après  l’injection.  Non  seulement  la  contrac- 
Lon  du  jambier  a  repris  toute  son  ampleur,  mais  encore  on  peut  observer 
fc  soulèvement  de  l’avant-pied  et  des  orteils. 

Nous  reproduisons  ci-contre  une  série  de  graphiques  qui  constituent  une 
démonstration  des  plus  nettes  de  cette  évolution.  Tout  d’abord  un  myo¬ 
gramme  obtenu  dans  le  cas  Mart  (fig.  6)  permet  d’apprécier  l’intensité 
et  de  calculer  le  nombre  des  contractions  d’équilibration  du  jambier  anté- 


%  ..  - 

cieur  en  dehors  de  toute  poussée,  et  après  injection  de  1  /4Jdc  milligramme 
de  scopolamine. 

La  comparaison  de  ce  tracé  et  de  celui  que  reproduit  la  figure  1  (tracé 
enregistré  dans  les  mêmes  conditions  mais  avant  l’injection)  montre  de 
fnçon  évidente  la  réapparition  en  nombre  appréciable  des  contractions  du 
Jambier.  Si  l’on  compare  2  fragments  de  courbe  correspondant  à  une  mi¬ 
nute  d’enregistrement,  on  note  que  le  nombre  des  contractions  du  jambier 
antérieur  malade  est  passé  de  2  à  8  après  l’injection  de  scopolamine. 

L’autre  part,  une  série  de  graphiques  enregistrés  dans  le  cas  M...  objcc- 
f'fve  bien  les  états  successifs  du  phénomène  de  la  poussée  après  injection 
1  /2  milligramme  de  scopolamine.  Alors  qu’avant  l’injection,  le  myo- 
S‘’amme  du  jambier  antérieur  malade  ne  dessine  qu’une  ligne  sensiblement 
«droite  (fig.  7,  a),  cinq  minulcs  après,  la  poussée  tait  apparaître  sur  le  tracé 
petit  crochet  d’amplitude  encore  bien  réduite  et  en  retard  sur  l’ondu- 
®tion  obtenue  du  côté  sain  (fig.  7,  b). 

Vingt  minutes  après  l’injection  (fig.  7  c),  la  réponse  du  côté  malade  est 
presque  synchrone  à  celle  du  côté  sain  et  son  amplitude  est  considéra¬ 
blement  augmentée.  De  plus,  pendant  que  le  graphique  du  côté  malade 
rapproche  du  type  normal,  celui  du  côté  sain  tend  à  s’en  écarter,  et 
poussée  assez  énergique  provoque  un  myogramme  irrégulier,  acci- 
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Kig.  —  Myogramme  du  phénomène  de  la  poussée  avant  l’injeelion  de  seopolaminc.  Cas  M"* 

Ilcmiparkinson  gauche. 


Fig.  7,  b.  —  Mrme  myogniinme  h  jnLnutcs  après  l'injection  de  seopolaminc. 


1,  c.  —  Le  mêinc'iÜ  minutes  après  l'injection  de  scojioluminc. 


dentô,  se  rapprochaiil.  de  ceux  ([ui  caracLérisent  les  ctaLs  de  dés6quil>' 
bralion. 

Sur  les  tracés  pris  1  inuire  et  deux  lieiires  après  l’injection  (fig- 
d,  e,  /),  cet  aspect  apparaît  plus  nettement  encore.  Le  synchronisme  des 
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deux  réponses  est  sensiblement  parfait  et  pour  peu  que  l’on  n’applique 
qu’une  poussée  discrète,  le  myof^ramme  du  côté  malade  ne  se  distingue  de 
celui  du  côté  sain  que  par  son  dessin  un  peu  plus  arrondi,  témoin  d’une 
contraction  moins  brusque  et  à  détente  plus  amortie. 


a.  f 

Fig.  7,  (/.  —  Meme  tracé  1  heure  après  l’injection  tic  scopolaniine. 


Fig.  7,  c  et  f.  —  Même  tracé  2  heures  après  l’injection. 


L’amélioration  des  réactions  à  la  poussée  se  poursuit  en  moyenne  jus- 
'lu’à  la  2e  ou  de  liourc  ([ui  suit  l’injection  ;  ensuite  réapparaissent  peu  à 
peu  les  caractères  do  la  réaction  parkinsonienne.  Cependant,  le  tracé  pris 
'^*ngt  heures  après  l’injeclbui  dilîère  encore  de  celui  qui  a  été  enregistré 
^Vant  elle  (fig,  7,  g).  Le  jambier  antérieur  malade  réagit  faiblement  mais 
Nettement  à  la  poussée,  cependant  que  le  jambier  antérieur  sain  donne 
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une  réponse  irrégulière  et  accidentée.  Les  effets  de  la  scopolamine  ne  sont 
donc  pas  complètement  abolis. 

Nous  avons  retrouvé  cette  évolution  chez  tous  nos  malades  avec  une 
régularité  telle  que  l’appréciation  du  phénomène  de  la  poussée  a  pu  ulté¬ 
rieurement  nous  servir  de  test  des  eiïcts  de  l’alcaloïde  suivant  son  mode 
d’introduction  dans  l’organisme. 

Voyons  maintenant  comment  il  est  possible  d’interpréter  les  résultats 
fournis  par  cette  épreuve. 

On  pouvait  penser  que  la  scopolamine,  en  diminuant  l’hyperplasticité 
du  muscle  parkinsonien  et  l’hypertonie  posturéo-réflexe,  permettait  la 
réapparition  de  contractions  masquées  par  ces  modifications  dans  l’état 


Fig.  7,  g.  —  Meme 


tracé  20  heures  après  rinjection. 


.du  muscle.  Or,  il  ne  saurait  en  être  ainsi,  car  il  faudrait  alors  admettre  une 
proportionnalité  que  nous  n’avons  pu  établir  entre  le  degré  de  perturbation 
du  réflexe  d’attitude  et  l’intensité  de  l’hyperréflectivité  posturale. 

On  pouvait  également  se  demander  si,  malgré  toutes  les  précautions 
prises  au  cours  de  l’examen,  le  malade  ne  s’appuyait  pas  principalement 
sur  sa  jambe  saine,  esquissant  ainsi  une  station  hanchée.La  scopolamine 
en  déséquilibrant  le  sujet  lui  imposerait  un  appui  bilatéral  qui  ferait 
réapparaître  du  côté  malade  des  réactions  antérieurement  effacées. 

Pour  mettre  à  l’épreuve  cette  interprétation,  nous  avons  remplacé 
la  poussée  manuelle  sur  la  région  sternale  par  l’attraction  en  arrière  qu® 
provoque  le  passage  d’un  courant  galvanique  de  2,5  à  3  milliampères 
suivant  l’axe  fronto-occipital.  En  donnant  aux  électrodes  un  déplacement 
latéral  convenable,  nous  pouvions  ajouter  à  l’attraction  en  arrière  une  com¬ 
posante  latérale  et  être  assurés  de  la  sorte  de  l’appui  du  sujet  sur  le  mem¬ 
bre  inférieur  malade.  Or,  môme  dans  ces  conditions,  nous  n’avons  pa® 
observé  de  réapparition  du  réflexe  d’attitude  tant  que  l’on  ne  faisait  pa® 
intervenir  la  scopolamine. 

C’est  donc  bien  sur  la  réflectivité  d’attitude  perturbée  dans  son  essence 
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que  s’exerce  l’action  de  l’alcaloïde,  et  il  y  a  là  un  élément  de  plus  à  ajouter 
au  syndrome  si  curieux  des  effets  de  la  scopolamine  sur  le  système  ner¬ 
veux.  Parmi  les  éléments  de  ce  syndrome  citons  la  déséquilibration  ébrieuse 
et  les  vertiges,  l’abolition  des  réflexes  de  posture,  l’exagération  des  ré¬ 
flexes  tendineux  et  le  signe  de  Babinski.  Nous  ne  pensons  pas  qu’il  faille 
chercher  à  donner  à  l’un  d’entre  eux  la  priorité  sur  les  autres  ]et  conclure 
par  exemple  que  c’est  en  régularisant  le  tonus  d’attitude  que  la  scopo¬ 
lamine  abolit  les  réflexes  de  posture.  Nous  avons  suffisamment  insisté  sur 
es  dissociations  entre  tonus  de  posture  et  d’attitude  pour  n’y  pas  revenir, 
et  nous  en  avons  trouvé  une  nouvelle  preuve  dans  l’épreuve  du  vertige 
Voltaïque  qui,  diminuant  l’hyperréflectivité  posturale  (Delmas-Marsalet), 
u’a  modifié  en  rien  la  réflectivité  d’attitude  de  nos  malades.  La  scopo¬ 
lamine  largement  diffusée  dans  le  système  nerveux  central,  exerce  son 
action  sur  de  nombreux  systèmes,  et  c’est  plus  à  l’observation  précise  de 
ses  multiples  effets  qu’à  des  déductions  pathogéniques  hasardeuses  que 
l’on  doit  s’attacher. 

En  tout  cas,  après  l’abolition  de  la  réflectivité  posturale,  la  réappari¬ 
tion  de  la  réflectivité  d’attitude  nous  aide  à  comprendre  l’amélioration 
passagère  mais  indiscutable  qu’apporte  la  scopolamine  au  syndrome  par¬ 
kinsonien. 
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Correspondance 

M.  le  professeur  Henri  Roger  (de  Marseille)  adresse  à  la  Société  le 
■numéro  du  Marseille  Médical  du  5  mars  19dü  qui  est  consacré  à  la  mémoire 

P'  Sicard. 

M.  le  P"-  Puusepp,  président  de  la  Société  neurologique  esthonienne,  a 
adressé  au  président  la  lettre  suivante  à  propos  de  la  mort  d’André 
Léri  : 

«  La  Société  neurologique  esthonienne,  ayant  reçu  la  nouvelle  de  la  mort 
précoce  du  D'  André  Léri,  exprime,  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 

condoléances  les  plus  profondes,  à  propos  de  la  perte  bien  déplorable 
causée  à  la  science  par  le  décès  de  cet  éminent  savant  français.  Dans  la 
personne  de  feu  le  A.  Léri,  notre  science  a  perdu  un  de  ses  plus  précieux 
'Collaborateurs  dont  les  travaux  dans  quelques  domaines  spéciaux  ont  une 
''aleur  classi(|ue.  Get  événement  bien  triste  a  enlevé  aux  jeunes  neuro¬ 
logues  du  monde  entier  un  maître  éminent,  tandis  que  nous  sommes  tous 
privés  d’un  confrère  et  ami  adoré.  Sou  souvenir  est  étroitement  lié  au 
Pï’ogrès  de  la  Neuropathologie  française  et  son  nom  ne  sera  pas  effacé  de 
Ootre  mémoire  autant  que  notre  science  existera.  )) 

Allocution  de  M.  JEAN  LHERMITTE,  Président. 

C’est  avec  une  douloureuse  surprise  que  nous  avons  appris  la  mortsou- 
<laine  d’un  de  nos  collègues  les  plus  distingués  ;  Jean  Heitz.  Elève  de 
^ojerine  et  de  M.  Babinski,  Jean  Heitz  avait  abandonné  la  Neurologie 
pour  la  Cardiologie  où  il  s’était  fait  Une  place  de  tout  premier  rang.  Et 
'^®be  place,  il  la  devait  tout  autant  à  ses  qualités  d’homme  de  science 
'l’i'à  son  dévouement,  à  son  affectueuse  sollicitude  pour  les  malades  et  aussi 
ressources  inépuisables  de  réconfort  moral  qu  il  ne  cessa  de  distri- 
Wr  généreusement  à  tous  ceux  qui  se  confièrent  à  lui. 

M.  J.  Heitz  était  convaincu  que  tout  cardiologue  doit  être  non  seule- 
''’ent  averti  des  choses  les  plus  déliées  de  sa  spécialité,  mais  aussi  au 
'oiirant  de  l’évolution  neurologique  et  psychopathologique.  Aussi,  mal- 
la  rude  tâche  de  praticien  consultant  qu’il  avait  faite  sienne,  il  ne 
‘^essa  jamais  de  tendre  une  oreille  curieuse  aux  échos  de  notre  science.  La 
forte  culture  neurologique  qu’il  devait  à  ses  maîtres,  pour  lesquels  Heitz 
professait  les  sentiments  d’admiration  et  d’attachement  les  plus  profonds, 
permettait  de  saisir  le  point  original  d’un  travail,  le  côté  litigieux 
^’one  discussion,  l’empreinte  personnelle  d’une  œuvre  scientifique.  Très 
Souvent  il  prenait  place  parmi  nous,  assistait  à  nos  débats,  s’intéressait 
^'siblement  aux  malades  présentés  et  aux  problèmes  pathogéniques  évo- 
gués  par  les  présentateurs. 

Parlait-on  sympathique  ?  Son  œil  s’illuminait,  sa  physionomie  devenait 
plus  grave  et  plus  attentive.  C’est  qu’il  avait  gardé  pour  le  système  végé- 
*®tif  une  particulière  tendresse  dont  l’origine  remontait  à  l’époque  où, 
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véritable  précurseur,  il  étudiait  les  altérations  des  nerfs  du  cœur  dans 
les  maladies  et  plus  spécialement  dans  le  tabes. 

Depuis,  d’autres  préoccupations  avaient  accaparé  son  activité  labo¬ 
rieuse  ;  mais  cependant  toute  sa  vie  il  fut  hanté,  le  mot  n’est  pas  trop 
fort,  par  l’énigme  que  nous  posent  les  relations  qui  unissent  le  système 
sympathique  et  le  fonctionnement  de  l’appareil  cardio-vasculaire. 

Son  œuvre  de  guerre,  qui  est  remarquable,  témoigne  de  la  rigueur  de 
sa  méthode  d’investigations  comme  aussi  de  la  finesse  et  de  la  pertinence 
de  ses  constatations. 

Nous  pouvions  compter  que  de  longues  années  lui  seraient  réservées  qm 
lui  permettraient  d’élargir  encore  son  rayonnement  de  praticien  et  de  pouf' 
suivre  des  recherches  désintéressées  qui  étaient  pour  notre  ami  un  déla*' 
sement  et  un  stimulant.  La  destinée  ne  l’a  pas  voulu  ;  déjà  la  vie  lui  avaü 
été  cruelle  en  lui  arrachant  brutalement  un  fils  chéri  pourvu  de  dons 
littéraires  lourds  des  plus  belles  prome.sses  ;  elle  le  fut  encore  en  ses 
derniers  jours  où  il  dut  abandonner  pour  jamais,  au  milieu  de  cette  nature 
sévillane  que  l’automne  fait  plus  sereine  et  plus  attachante,  ceux  qn'* 
aimait. 

Mais,  si  le  cœur  de  Jean  Heitz  a  cessé  de  battre,  les  malades  auxquels 
il  a  prodigué  sa  science  et  son  affectueux  réconfort,  gardent  pour  leur 
médecin  une  reconnaissance  touchante  et  inaltérable.  L’âme  de  Jean 
Heitz  n’est  pas  morte,  elle  palpite  en  tous  ceux  auxquels  il  s’est  dévoué. 

A  propos  du  procès-verbal  et  de  la  communication  de  M.  Mol' 
laret  sur  un  cas  de  chorée  fibrillaire  de  Morvan.  Note  sur 
chorée  électriqpie  de  Dubini  et  ses  rapports  avec  l’encéphali^® 
myoclonique,  par  M.  E.  Krebs. 

M.  Mollaret  a,  à  la  dernière  séance  de  la  Société,  présenté  un  beau  cas 
de  paramyoclonus  fibrillaire,  qu’il  a  rapproché  de  la  chorée  fibrillaire 
Morvan.  Je  voudrais  ajouter  quelques  mots  à  ceux  que  j’ai  dits  à  cett® 
occasion,  non  plus  sur  la  chorée  de  Morvan,  mais  sur  la  chorée  éleC' 
trique  de  Dubini,  à  laquelle  M.  Mollaret  a  d’ailleurs  fait  allusion,  pon^ 
en  distinguer  très  judicieusement  l’affection  de  son  malade.  Si  je  reprend® 
la  parole,  c’est  pour  insister  sur  un  point  important,  et  apporter  quelqi®® 
textes  nouveaux. 

La  chorée  électrique,  telle  que  Dubini  et  ses  continuateurs,  FrUSi 
Pignacca...,  nous  l’ont  fait  connaître  est  une  myoclonie-épilepsie  (!)■ 
sait  que  M.  Sicard,  négligeant  il  est  vrai  les  accès  épileptoïdes  delà  m®' 
ladie  de  Dubini,  l’identifiait  avec  l’encéphalite  myoclonique  :  on 

(1)  UuriiNi.  Prin.i  cenni  suUa  C.  E.  Ann.  Univ.  de  Med.,  Milano,  vol.  XCVIl, 

34'.),  janvier  184().  —  l’nuA.  Del  tifo  cerebrale  convulsivo.  Ann.  Univ.  de  JW®?-’ 
vol.CXLIV.  1853.  —  l'ioNAccA.  De//aC.  E.  osservalain  Paoia  nell'ospcdale  e  nella  clW'^. 
medica  dalT  annn  1848  al  1854.  l’avia,  tipo^'r.  Fusi,  18.')5.  —  l'our  la  bibliographie  .,' 
la  chorép  électrique  de  Dubini  et  la  bibliographie  de  ses  rapports  avec  rencéphalu 
myoclonique,  v.  notre  travail,  Myoclonies  et  Mouvements  involontaires  de  l'encephald 
épidi’miqne,  Doin,  Paris,  p.  151  et  152. 
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depuis,  adopté  son  point  de  vue,  et  ce  n’est  pas  sans  raison,  comme  nous 
allons  le  voir. 

Je  cite  d’abord  M.  Sicard  (1)  : 

La  chorée  électrique  se  caractérise  par  des  secousses  analogues  à  la  secousse  élec¬ 
trique,  toujours  identiques  à  elles-mêmes  et  constantes  dans  les  muscles  frappés  dès 
te  début.  Les  secousses  peuvent  s’observer  à  la  face,  à  la  langue,  aux  membres  (fait 
curieux,  dit  M.  Sicard,  il  n’est  pas  donné  mention  dos  secousses  diaphragmatiques, 
alors  que  pour  notre  compte  nous  avons  observé  très  souvent  cette  localisation  abdo- 
uiino-diaphragmatique).  A  la  suite  des  secousses,  on  peut  observer  de  la  paralysie. 

La  fièvre,  les  paralysies  consécutives,  le  sopor  sont  pour  Dubini  la  conséquence  de 
ta  fatigue  musculaire,  alors  que  ses  élèves  Pignacca,  b'rua,  Tommasi,  les  rapportent  à 
ta  même  cause  originelle. 

Les  troubles  oculaires  ne  sont  pas  signalés.  Par  contre  il  est  lait  mention  de  la  rigi- 
‘tité  musculaire. 

La  terminaison  se  lait  à  peu  près  toujours  par  le  coma  et  la  mort,  après  une  évolu¬ 
tion  de  rjuelques  semaines.  M.  Sicard  ajoute  que  Dubini  notait  la  pénurie  des  lésions 
anatomo-pathologiques,  à  savoir  ;  une  légère  inflammation  de  l’encéphale  coïncidant 
avec  un  liquide  céphalo-rachidien  à  l’aspect  cadavérique  normal.  Il  s’étonnait  enfin 
‘tu  peu  de  contagiosité  de  la  maladie. 


Si  on  lit  attentivement  les  auteurs  italiens  précités,  à  présent  surtout 
^Ue  nous  sommes  mieux  informés  de  l’encéphalite  épidémique  et  de  son 
polymorphisme  qu'il  y  a  dix  ans,  on  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  de  tout 
t'n  ensemble  de  caractères  qui  semblent  justifier  l’intuition  de  M.  Sicard. 
C’est  d’abord  le  polymorphisme  de  la  chorée  de  Dubini  : 


La  chorée,  le  plus  souvent  unilatérale,  peut  être  bilatérale  ;  généralisée,  au  début, 
peut  au  contraire  s’unilatéraliser  ;  partiellement  unilatérale  d’abord,  elle  peut 
®  étendre  petit  à  petit  et  devenir,  bien  qu’irrégulièrement,  générale,  et  atteindre  même 


diaphragme. 

Dans  certains  cas,  les  accès  existent  sans  les  secousses;  dans  d’autres,  au  contraire, 
®t  cela  nous  intéresse  particulièrement,  les  secousses  peuvent  exister  sans  les  accès 
(Prua). 

Pignacca  décrit  trois  formes  à  la  maladie  :  la  chorée  électrique  pure,  qui  est  la  mala- 
^i®  telle  que  Dubini  l’a  présentée';  la  forme  épileptique,  où  les  accès  convulsifs  débutent 
'^'“Usquement  et  s’accompagnent  de  perte  de  la  conscience  ;  enfin  la  forme  cérébrale. 
P  éxiste  aussi  des  formes  légères,  ambulatoires,  où  les  malades  vont  et  viennent  avec 
Quelques  secousses  et  des  paralysies  atrophiques  des  mains. 

Enfin  Morganti,  qui  différencie  aussi  piusieurs  jformes,  emploie  le  terme  d’ «  hydre 
Protéiforme  »,  pour  désigner  la  maladie. 


Si  maintenant  nous  revenons  à  la  forme  cérébrale  de  Pignacca,  nous 
trouvons  toute  une  série  de  détails  intéressants  sur  le  délire,  sur  les 
troubles  oculaires,  sur  l’état  de  la  température,  sur  les  paralysies. 

Dès  le  début  de  la  maladie,  on  constate  des  signes  analogues  à  ceux  d’une  méningite  : 
la  céphalée  qui  est  pourtant  moins  violente  que  celle  des  méningites,  de  la  sorano- 
l«nce  ((ui  alterne  avec  du  délire.  Ce  délire  est  tranquille  ;  le  malade,  par  exemple^y 
Porte  continuellement  des  membres  de  sa  famille.  Ce  délire,  dit  PignaccaTû’êsi’/amais 


r,  (1)  Sicard  cl  Litvak.  Encéphalite  myocloniaue  et  chorée  éleclriauc  de  Dubini. 
de  la  Soc.  méd.  des  IIÔp.  de  Paris,  1920,  p.  448. 
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Ici  que  (les  excilalions  exUrieurcs  ne  puissent  rappeler  les  malades,  pour  un  temps  ad 
moins,  à  la  raison.  Interror/és  avec  insistance,  que.lipies-uns  r(‘pon(le.nl  sensément,  d’autres 
iiidiquoiit  qu’ils  soiirfront  do  lu  U'io. 

M.  Sicurd  tio  retrouvait  pas  do  si;'uos  oculain^s  dans  la  description  do  Dubini.  P'" 
Snacca  en  i)arle  an  contraire  lonquoinont.  1,’appareii  do  la  vision,  dit-il,  est  plus  touché 
que  les  autres  organes  d(!s  sens.  Les  yeux  sont  l'ennés  ou  à  demi  fermiis.  Les  malades 
S!  plaii'nent  d’un  obsourcissoment,  d'un  brouillard  do  la  vin^  {annehhiamenlo).  Les 
pupilles  sont  rariunont  normales,  il  y  a  le  plus  souvent  rie  la  mydriasis,  mais  ([uolque- 
fois  c’est  du  myosis  ;  e.ela  e,lian<(e  d’ailleurs  d’un  jour  à  l’autri^  d’innire  en  heure. 
QueUpio.l'ois  les  yeux  sont  immobiles  :  cliez  un  malade,  il  y  a  du  strabisme!  converijent, 
plus  il'im  leil  cpie  de  l’antre.  Les  conjonctives,  souvent  inji'ctées,  sont  iiueelepielois 
le  siief'e  d’ulcérations. 

Passons  maintimant  à  l’oliit  de  la  température.  Dans  les  deaix  tiers  des  cas  observés 
par  Pifînacca,  la  fièvre  n’a  Jamais  dépassé  .’iiS"  ;  dans  un  tieersdescas  elle  attei'fnailSO”; 
dans  un  seul  cas.  elle!  est  montée  à  'KD.  Le  pouls  est  au  contraire  rapide  et  atteint 
souvent  P..’0  pulsations  à  la  minute,  même  avec  une  température  de  117". 

Après  les  secousses  et  les  accès,  on  note!  souvent  des  [laralysios  :  ce  sont  des  paraly¬ 
sies  atrophiques,  ratro|ilu(!  pouvant  diminuer  de  ü  centimètres  le  tour  du  mombre;clleS 
s’accompagnent  souvent  de  diminution  des  réactions  électriqui's. 

Dans  dix  pour  ceid.  des  cas,  à  peu  [irès,  on  constate  <ie  la  rigidité  (!t  de  la  contracture 
musculaires,  dans  les  mindires  (pii  sont  le  sièf'e  de  secousses  rytiunicpies  partielles. 


Ces  quelques  citations,  ajoutées  à  celles  de  M.  Sicard,  sont,  sans  doute, 
assez  suggestives.  Toutefois,  comme  nous  l’avons  dit,  ce  qui  donne  à  la 
chorée  électrique  son  caractère  spécial,  avec  les  secousses  musculaires 
rythmées,  ce  sont  les  accès  convulsifs,  le  plus  souvent  unilatéraux  (\). 


C.cs  accè.s  seraient  de  deux  ordrc.s.  T. es  uns,  tels  (pic  les  a  décrits  Dubini,  éclatent 
deux  ou  trois  fois  ou  plus  dans  les  21  heures  ;  les  secousses  musculaires  augmentent 
alors  proyressivemenl  d’inletisilé  [et  peul-èlre  de  rapidilé]  pour  allr.indrc  un  grand  degré 
de  vialene.e.  La  commissure  buccale  et  la  langue  se  tirent,  il  y  a  de  la  déviation  des  yeuX 
et  de  la  t(He  ;  le  tronc  nn'me  se  tourne  et  se  penche  du  côté  malade.  T.e  bras  et  les  doigts 
s’étendent  brusquement  et  se  secouent,  ou  l’avant-bras  se  fléchit  par  saccades  sur 
bras,  tandis  (pie  les  doigts  se  ferment  par  secousses  dans  la  paume.  Le  membre  infé' 
rieur  secoué  également,  et  en  mi’me  temps  ipje  le  membre  thoraci(lue,  rebondit  avec 
une  telle  force  (pie  tout  le  lit  en  est  ébranlé. 

.Mais,  dans  ee>  accès,  h-  malade,  s'il  ne  peut  |iarler,  garde  toute  sa  oonscience,  et 
lente  avec  sa  main  saine  de  s’oiiposer  aux  sursauts  rapides  dont  il  est  secoué.  Lrna  et 
Pignacea,  en  ph  I  a  1  rivent  des  accès  épileptiformes,  à  début  jilus  brusque, 
avec  per  tes  de  la  conseienci',  et  passant  [lar  les  trois  phases  toni(pie,  eloni(pie  et  résolutive- 
(les  accès  peuvent  mamiuer,  nous  l’avons  dit,  les  uns  ou  les  antres,  ou  même  les  uns 
el  les  autres.  Ils  existent  pourtant  dans  la  majorité  des  cas,  pour  se  répéter  Jusqu’n 
la  fin  de  la  maladie,  (pii  est  le  plus  souvent  mortelhi,  d’ailleurs. 


Voilà  qui  différencie  singulièrement  la  chorée  électrique  de  l’encépha' 
lile  myocloniquc.  Il  existe  un  certain  nombre  de  cas  d'encéphalite  épidé' 
inique,  il  est  vrai,  dans  lesquels  on  note,  au  début,  un  ou  plusieurs  accès 
épileptiformes  (2)  ;  mais  en  général  ces  accès  sont  des  accidents  isolés- 


(1)  V.  CR  qu(!  nous  disons  do  ces  secoussos  musculaires  et  de  ces  accès  convulsif* 
et  de  leurs  rapports,  dans  notre  travail  :  Mijoclonies  et  Mvuvemenls  involontaires  de  Tan¬ 
cé  pli  alite  épidémique. 

(2)  V.,  à  c(‘  propos,  une  belle  observation  duD'  M.  f’och,  intitulée  «  Chorée  élecliigh® 
de  Dubini  »,  m  Revue  medicale  de  la  Suis.se  normande,  mai  1112(1.  D’autn'S  auteurSi 
üuillain,  Bauer  et  llcdinger,  Price,  Grosman,  Hall,  nous-même,  ont  rapporté  desobsef' 
valions  analogues. 
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On  a  également  décrit  des  épilepsies  d’apparence  essentielle  et  en  réalité 
(l’origine  encéphalitique  (1).  Mais  les  accès  convulsifs  n’ont  pas,  dans 
l’encéphalite,  la  valeur  qu’ils  ont  dans  la  chorée  électrique,  où  ils  se 
répètent  continuellement  pour  Dubini,  et  où  ils  sont  à  ce  point  impor- 
tants,  que  Pignacca  a  pu  décrire  une  forme  épileptique  de  la  chorée,  et 
(lue  Frua  se  demande  si  les  secousses  myocloniques  ne  sont  pas  simple¬ 
ment  des  mouvements  spastiques  résiduels  des  accès.  Pourquoi  cette 
(lifférenee  entre  les  deux  maladies,  s’il  faut  bien  considérer  l’encéphalite 
myoclonique  comme  faisant,  à  80  ans  de  distance,  revivre  la  chorée  élec¬ 
trique  ? 

Il  y  a  un  point  curieux  dans  les  mémoires  italiens  précités  :  presque 
tous  les  malades  de  Dubini,  Frua  et  Pignacca,  sont  atteints  de  vers  intes¬ 
tinaux  d’une  façon  vraiment  extraordinaire,  à  tel  point  d’ailleurs  que  la 
médication  vermifuge  est  une  des  parties  essentielles  du  traitement  (2 1. 
Sans  nous  arrêter  à  l'idée  que  la  maladie  de  Dubini  doive  être  classée 
dans  les  accidents  nerveux  produits  par  les  vers  intestinaux  et  qui  n’est 
pas  soutenable  (8),  faut-il  penser  que  la  présence  de  ces  parasites  pouvait 
‘mprimer  à  la  chorée  électrique  ou  favoriser  son  caractère  épileptilorme  ? 
Il  n’est  pas  facile  de  se  rendre  compte,  dans  les  relations  de  nos  auteurs 
italiens,  si  les  cas  myocloniques  purs,  sans  accès  convulsifs,  n’étaient  pas 
deux  où  l’on  ne  constatait  pas  de  vers  intestinaux.  Mais  il  y  a  un  fait  cer¬ 
tain,  c’est  que  ces  auteurs  sont  tous  d'accord,  pour  alfirmer  que  l’éva¬ 
luation  des  vers  par- les  médicaments,  si  abondante  soit-elle,  ne  change 
cien  au  cours  de  la  maladie. 

Une  autre  hypothèse  est  toutefois  possible,  que  les  médecins  italiens  de 
1850  ne  pouvaient  pas  faire  ;  les  vers  seraient-ils  les  hôtes  de  passage 
d’un  virus  cause  de  la  maladie  ?  J’avoue  que  cette  idée  m’a  assez  intrigué, 
pour  que  j’aie  fait  une  enquête  auprès  de  mes  malades  encéphalitiques, 
pour  savoir  s’ils  étaient  ou  avaient  été  porteurs  de  vers.  L’enquête  s  est 
montrée  négative  ;  mais  de  ses  résultats  ne  se  dégage  aucune  conclusion 
Oécessaire. 

Nous  sommes  donc  amenés  à  supposer  que  chorée  de  Dubini  et  encé¬ 
phalite  myoclonique  sont  peut-être  dues  à  des  virus  voisins  ou  encore 
ilUe  c’était  le  «  génie  épidémique  »  qui  donnait  à  la  chorée  de  Dubini  ses 


'l)haliLis.  Acia  Psijchialric 


(!)  \'.  Ai'o  WiMMuii.  Kpilopsy  in  Chronic,  Epidémie  En 

l'îmtoufdei  JSiJer’à'un  moindre  de,ré  dos  triclu,c,'„haU.s.  Le  depré 
i’inl'estid.ion  est  impressionnant.  cite  Frua:  «  l^ians  un  casle  malade  évacué,  ,ipi(  s 
On  purj,mtil’,  loi  lombrics,  un  autre  jour  12,  puis  10,  puis  Dans  un  autre  c.is,  l  ai  - 
[npsle  révèle  12  lombrics  dans  les  intestins  ;  le  Ibie  est  normal,  mais  la  section  du  ntit 
du  lole  montre,  dans  le  tronc  d’un  conduit  biliaire,  un  lombric  volumineux  dont 
'  (^Xtréiriilé  est  à  un  demi-pouce  du  bord  du  viscère.  Dans  un  tioisii.nn  c,is,  il  i  xisti  , 
;‘''ec  beaucoup  de  Iricliocépliales  dans  le  ciecuiu,  une  centaine  de  loinbrics  dans  1  m- 
l'Colin  L'rele  et  un  certain  nombre  dans  1  o  sopli.i^e  (  t  jusiiui.  d.ins  1(.  |ili,ir>n.x. 

,  (3)  Les  médecins  de  camna>'iie  connaissent  des  cas  d  iiitestation  comparable  par 
les  vers'^jritestinaux,  sans  suites  jji’aves  et  les  malades  atteints  de  cliorée  éleclrnlue 
'.Ùaieni  presiiue  tuus’des  iiaysans.^  Uubii 


nsidèrent  d’ailleurs  cette 


lant  compliquer  la  n 
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caractères  spéciaux,  qu’il  pourrait  un  jour,  éventuellement,  redonner  à 
l’encéphalite  (1). 


Importance  des  troubles  vaso-moteurs  au  cours  des  complications 

postopératoires  en  chirurgie  nerveuse.  — A  propos  d’un  cas  de 

tumeur  de  la  moelle  dorsale  supérieure  opérée  et  guérie,  par 

MM,  Th.  de  Mahtkd,  Th.  Alajouanine  oL  J.  Guillaume. 

La  chirurgie  médullaire  est  devenue  classique.  Ses  indications  comme 
sa  technique  sont  parfaitement  réglées  et  ses  résultats  excellents.  Notre 
mortalité  opératoire  au  cours  de  cette  année  est  nulle. 

Si  nous  rapjiortons  un  cas  de  tumeur  de  la  moelle  opérée  et  guérie, 
c’est  pour  des  raisons  qui  sont  tirées  de  l’observation  des  complications 
postopératoires  qu’il  présente. 

Nous  aborderons,  à  ce  sujet,  la  question  si  controversée  de  la  patho¬ 
génie  de  ces  troubles  et  exposerons  l’hypothèse  qui  nous  paraît  le  mieux 
éclairer  leur  mécanisme. 

Il  s’afjit  d’un  malade  âgé  de  (12  ans,  qui  en  lü2û  éprouve  pour  la  première  fois  des 
douleurs  n’ayant  aucun  caractère  radiculaire  net,  qui  naissent  dans  la  région  dorsale 
moyenne  et  irradient  en  broche  au-dessous  du  rebord  costal.  Elles  surviennent  par 
crises,  souvent  nocturnes. 

En  1925  et  l!)27,  ces  symptômes  ne  varient  pas,  malgré  un  traitement  antispéci- 
tique  énergique. 

En  1928  et  1929,  aux  douleurs  s’ajoutent  des  troubles  sphinctériens  ;  le  malade  doit 
attendre  et  pousser  pour  uriner. 

En  jnnvi(U'  1930,  une  faiblesse  des  membres  inférieurs  s’installe.  Après  une  marche 
d’utu^  durée  de  trente  minutes  environ,  le  malade  doit  s’arrêter  (luelques  instants,  loa 
jambes  se  dérobant  sous  lui. 

Examen  k  12  mai  1930.  —  .Marche  un  peu  lente,  par  parésie  spasmodique  à  prédomi- 

Douleur  assez  manjuée  sous  le,  rebord  costal  droit. 

ColoniU!  vertébrale  souple  sans  points  douloureux. 

IJans  le  décubitus  dorsal,  hypertonie  discrète,  surtout  à  droite.  Pas  d’amyotrophie. 

Hotules  lixées.  Clonus  rotulien  bilatéral. 

'l'répidation  épileptoïde  du  pied  surtout  nette  à  droite. 

liéflexes  d’automatisme  légers  dos  deux  côtés  sans  limite  supérieure  [d’obtention  pri^' 

Diminution  do  la  force  segmentaire  des  fléchisseurs  surtout. 

.Manicuvre  do  Mingaz/.ini  et  de  la  jambe  légèrement  positive  à  droite. 

Héflexes  tendineux  vifs,  à  seuils  bas  des  deux  côtés,  mais  surtout  à  droite. 

Héfle.xc  controlatéral  des  adducteurs  net  des  deux  côtés. 

Héflexe  cutanés  abdominaux  :  existent  des  deux  côtés. 

Héflexe  cutané-plantaire  :  extension  bilatérale  du  gros  orteil. 

Sennibililé  :  llypoesthésie  tactile,  thermiijue  et  douloureuse,  légère,  bilatérale,  re¬ 
montant  jusiiu’à  DH,  D9. 

(1)  N’est-il  pas,  toutefois,  surprenant  que  l'encéphalite  épidémique,  connue  depuis 
douze  ans,  répandue  dans  toutes  les  parties  du  monde,  et  manifestée  sous  tant  d® 
formes  diverses,  n’ait  jamais,  jusqu’ici,  de  façon  indubitable  et  complète,  reproduit 
le  tableau  de  la  chorée  électrique  telle  que  l’a  liécrito  Dubini,  avec  ses  secousses  myo' 
cloniques,  plusieurs  fois  par  jour  transformées  en  accès  convulsifs,  et  cola  constamment 
jus(|u'au  coma  et  à  la  mort. 
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La  sensibilité  périnéo-anale  est  moins  atteinte. 

Ponction  lombaire  ;  li(îuido  xanthocliromique. 

L’éprouve  de  Queckcnstedt-Stookey  traduit  l’existence  d’un  blocage  très  net. 

Examen  du  liquide  :  Gelluies  3. 

Albumine  :  prise  en  masse  dans  le  rachi-albumètre,  lorsqu’on  ajoute  1  goutte  d’acide 
Poétique. 

Aucun  autre  trouble  neurologique  n’est  décelable  et  l’examen  des  autres  appareils 
négatif.  T.  A.  :  15  /8  ;  Urée  sanguine  :  0,30. 

Le  diagnostic  porté  fut  celui  de  compression  médullaire  (U7-D8)  duo  vraisemblable- 
■"ent  à  l’existence  d’une  tumeur. 

Le  lipiodol  injecté  par  ponction  sous-occipitale  s’arrête  nettement  au  bord  supé- 
•■‘eur  de  U4. 

Le  17  mai  1930,  intervention  sous  anesthésie  locale,  position  assise,  durée  :  14  h.  15 
^  16  h.  30. 

Laminectomie  portant  sur  1)4,  1)5,  06,  07. 

Après  clivage  duro-arachnoïdien  on  voit  nettement  un  feutrage  arachnoïdien  très 
^ense,  avec  arrêt  du  li[iiodol  à  ce  niveau.  Aucune  tumeur  n’est  visible. 

Ouverture  de  l’arachnoïde.  Oégagement  des  brides  arachnoïdiennes.  La  moelle  sem- 
le  légèrement  soulevée,  on  la  récline  de  côté,  et  on  aperçoit  une  tumeur  volumineuse 
^ui  adhère  à  sa  face  antérieure. 

Lècollcmcnt  de  la  tumeur  (jui  est  totalement  extirpée  ;  il  s’agissait  d’un  gliome  péri¬ 
phérique  caractéristique. 

Permoture  de  la  dure-mère  et  des  plans  musculo-cutanés. 

Au  cours  de  l’intervention,  la  tension  artérielle  a  peu  varié,  seule  l’ouverture  de  l’arach- 
luïde  a  déterminé,  comme  on  l’observe  généralement,  une  légère  chute  de  14  5  11. 
Suites  opéraloire.i.  — -A  17  heures,  la  tension  artérielle  est  trouvée  très  élevée,  25/12. 
®  hempératuro  atteint  38“5,  alors  qu’elle  avait  oscillé  jusque-là  autour  de  37". 

L’état  général  reste  boa. 

A  17  h.  30  :  tension  artérielle  23.  Pouls  130.  Le  malade  est  très  agité,  la  sudation  est 
''és  abondante,  surtout  à  la  partie  inférieure  du  thorax.  Le  faciès  est  congestif.  Sur 
®  téguments,  au  niveau  du  thorax,  de  la  face  antéro-interne  de  la  cuisse  droite, 
note  l’existence  de  plaques  érythémateuses  très  chaudes,  voisines  de  téguments 
P^tcs  et  froids  sous  lesquels  on  devine  un  lacis  veineux  très  prononcé  et  au  niveau  des- 
't'ielles  existe  une  réaction  pilo-motrice  presque  spontanée. 

A  18  heures  :  T.  A.  :  15  /8  ;  pouls  120.  Température  39". 

A  19  heures  :  température  39"8.  T.  A.  :  14  /8. 

Ponction  lombaire  ramène  30  cc.  de  liquide  rosé  sous  une  tension  élevée. 

A  21  heures  :  état  général  moins  bon.  Pouls  140.  A.  :  12  /6.  Température  :  40"2. 

^3  heures  :  Etat  syncopal  brus([ue.  Pouls  filant  incomptable.  T.  A.  :9/5.  Vomis- 
'honts  de  sang  on  quantité  très  abondante. 

yansfusion  de  500  grammes.  L’état  général  devient  peu  à  peu  meilleur  et  le  lende- 
!  heures,  la  tension  est  do  13/7,  le  pouls  à  100,  la  température  à  38". 


h>ain,  1 


Po  19  mai,  l’état  général  est  stationnaire. 

L  asthénie  est  très  marquée,  le  malade  est  somnolent  et  les  urines  sont  rares  :  200  gr. 
albuminurie  et  glycosurie  légères,  mais  nombreux  cylindres  hématiques.  Urée 
Huinc  :  1  gr.  60. 

1  he  2o  mai  :  coma  urémi([uo.  Urée  :  1  gr.  90  le  matin,  2  gr.  10  le  soir.  Quantité  d’urine  : 
f  ammes. 

^aignées,  urines  hypertoniques,  transfusion. 

Le2i 

mai,  état  stationnaire. 

Le  22  mai  :  urines,  2.000  grammes.  Urée  sanguine,  I  gr.  50.  Le  malade  sorti  du  coma 
^  ®ente  bientôt  un  délire  urémique  des  plus  nets.  Certains  troubles  mentaux  seront 
ore  assez  marqués  15  jours  plus  tard. 

L®  15  juin,  le  malade  quittait  le  service,  l’urée  sanguine  étant  alors  à  0  gr.  50. 
^^■''Ctueiiement,  la  guérison  est  complète,  l’état  général  est  excellent,  et  l’activité  est 
'^*1'^.  .^u  point  de  vue  neurologique,  aucun  trouble  sensitif  nu  moteur  n’est  décelable. 
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Ce  malade  a  donc  présenté  dans  les  heures  qui  ont  suivi  l’intervention 
une  hypertension  artérielle  très  marquée  et  de  l’hyperthermie. 

Ces  laits  ne  sont  pas  inconnus  ;  l’un  de  nous  les  a  observés  au  cours 
d’une  intervention  médullaire  en  1910  (1). 

L’urémie  a  été  signalée  par  Dereux  après  une  intervention  pour  tuineur 
cervicale  pratiquée  par  l’un  de  nous. 

Les  hémorragies  gastriques  chez,  notre  malade  constituent  un  élément 
fort  important  qui  nous  a  permis  d’envisager  un  processus  unique  déter¬ 
minant  tous  ces  troubles. 

En  ell'et,  dans  les  heures  qui  suivirent  immédiatement  l’interventioO, 
le  tableau  clinique  traduisait  un  profond  déséquilibre  vaso-moteur. 

Les  perhirbatioiis  du  système  sympathique  se  manifestaient  par  la  vaso¬ 
constriction  périphérique,  les  réactions  pilo-motrices,  les  modilications 
de  la  température  locale,  les  platpies  d’érythème  ;  l’ascension  brutale  de 
la  tension  artérielle. 

L’hyperthermie  en  est  encore,  à  notre  avis,  une  des  plus  pures  manifeS' 
tâtions. 

Plus  tard,  la  paralysie  vaso-motrice  centrale  s’est  traduite  par  des 
hémorragies  viscérales,  gastriques  et  rénales  en  particulier,  déterininao' 
les  hématuries  et  l’urémie. 

En  dehors  des  cas  concernant  l’exérèse  de  tumeurs  et  les  phénomènes 
brusques  apparus  au  cours  d’interventions,  l’un  de  nous  a  observé, 
le  D' J .  Cathala,  une  hémorragie  intestinale  ([ui  est  survenue  au  cours 
d’une  compression  pottique  de  la  moelle  dorsale  inférieure. 

Il  s’agissait  d’une  enfant  d’une  dizaine  d’années  avec  une  algie  lont' 
bairc  d’abord  unilatérale,  puis  bilatérale,  chez  qui  se  développa  une  par® 
plégie  llasquc  spasmodique. 

L’hémorragie  intestinale  survint  hruscpiement  sans  douleur,  sans 
nomènes  entériti([ucs,  sans  lièvre.  11  s’agissait  de  sang  |)ur. 

Une  hémorragie  survint  au  moment  de  l’aggravation  des  phénomènes 
compressifs  et  peu  avant  l'apparition  de  troubles  sphinctériens  à  type 
rétention. 

Nous  avons  pu,  au  cours  d’intei'ventions  cérébrales  (hémisphères 
région  cérébelleuse),  observer  des  troubles  identiques. 

Les  modilications  tensionnelles,  l’hyperthermie,  les  hémorragies  gaS 
tro-intestinales  en  constituent  les  symptômes  essentiels.  Ils  étaient  tuU 
'ours  accomj)agnés  de  dérèglements  vaso-moteurs  cutanés. 

Dans  un  cas,  après  une  intervention  sur  un  lobe  temporal,  alors 
l’examen  général  antérieur  n’avait  révélé  l’existence  d’aucune  tare 
nique,  nous  avons  vu  ces  divers  troubles  s’installer  avec  une  intensil'j 
particulière  et  déterminer  la  mort  avec  une  urée  sanguine  atteigne 
2  gr.  ()0. 

L'autopsie  mit  en  évidence  une  congestion  viscérale  générale  et  1 

(  I  )  ■|'i-iiil,cinrnl  c.liiiMirL'iiMl  <lrs  tmrioiirs  dr  la  moctlr,  par  M  M.  l■Inl^ai  Mvin 
MN  oL  uro  MAaTiic.  S'iciéU  de  Naiivloi/ii'.,  M  nov(aubre  l'.ll  V,  p.  240-‘i4l . 
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roen  histologique  pratiqué  par  le  Oberling  montra  des  suffusions  san¬ 
guines  extrêmement  marquées  dans  tous  les  viscères,  dans  le  rein  en 
particulier,  avec  foyers  hémorragiques  abondants,  et  blocage  glomé¬ 
rulaire. 

Dans  les  surrénales  hypoplasiques,  la  substance  médullaire  avait 
presque  totalement  disparu  ;  on  pouvait  conclure  à  l’existence  de  troubles 
angio-neurotiques  généralisés,  extrêmement  intenses. 

Nous  pouvons  envisager  ces  faits  à  la  lumière  des  données  physiolo¬ 
giques. 

Une  intervention  portant  en  effet  sur  les  centres  sympathiques  étagés 
<lepuis  les  régions  hypothalamiques  bulbaires  ou  dorsales  supérieures 
déterminera  des  perturbations  déclanchant  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs. 

Les  modifications  tensionnelles  que  nous  observons  et  les  paralysies 
vaso-motrices  périphériques  et  centrales  en  sont  la  traduction. 

L’hyperthermie,  pour  nous,  en  constitue  une  autre  manifestation.  Elle 
diffère,  à  notre  avis,  dans  ces  cas,  de  celle  que  l’on  observe  au  cours  des 
interventions  portant  directement  sur  les  centres  thermiques  du  3'  ven- 
fficule  (Elliott)  ;  elle  résulte,  au  contraire,  d’un  dérèglement  sympathique 
analogue  à  celui  qu’a  déterminé  Camion  chez  l’animal  par  action  sur  le 
sympathique. 

Bien  plus,  l’hypertension  inlraventriculaire  consécutive  aux  interven- 
boiis  cérébrales,  si  importante  à  connaître  au  point  de  vue  thérapeutique, 
ne  doit  pas  être  à  notre  avis  considérée  comme  un  phénomène  local,  résul¬ 
tant  d’une  irritation  directe  de  l’épendyme. 

Envisagée  dans  l’ensemble  des  phénomènes  que  nous  venons  d’ana¬ 
lyser  rapidement,  elle  nous  paraît  due  à  un  mécanisme  différent. 

Elle  ne  serait,  en  effet,  que  la  manifestation  cérébrale  d’un  déséquilibre 
Vaso-moteur  général. 

Nous  développerons  ultérieurement  plus  complètement  cette  idée. 


M.  Geouous  Bouuüuignon.  —  Le  malade  que  vient  de  nous  présenter 
Alajouanine  est  extrêmement  intéressant  et  vient  confirmer  les  réper¬ 
cussions  ([ue  j’ai  découvertes  pendant  la  guerre  et  publiées  à  l’Académie 
*^cs  sciences. 

J’ai  démontré  que  toute  lésion  en  activité  d’un  nerf  périphérique 
entraîne  une  modification  de  la  chronaxie  des  muscles  du  côté  opposé  et 
Ju  même  côté  de  même  chronaxie  que  les  muscles  innervés  ])ar  le  nerf 
•l’alade  ou  blessé. 

Le  fait  des  répercussions  est  un  fait  absolument  général  et  j’ai  montré 
^ue  l’atrophie  réllexe  de  Uharcot  n’en  est  qu’un  cas  particulier  :  j’ai  tou¬ 
jours  observé  une  modification  de  la  chronaxie  à  la  fois  du  côté  malade  et 
^u  côté  sain  dans  les  muscles  correspondant  à  ceux  qui  agissent  sur  l’ar- 
*’cnlation  malade,  point  de  départ  de  l’atrophie  réllexe. 

J  ui  montré  aussi  que  les  répercussions  qui  sont  un  fait  général  ne 
'^ont,  le  plus  souvent,  décelables  que  par  la  mesure  de  la  chronaxie  mais 
revue  neurologique.  -  T.  II,  N'O  d,  DÉCEMBRE  1930.  43 
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c|uc,dans  certains  cas,  elles  peuvent  aller  juscpi’à  des  symptômes  cliniques 
importants. 

Le  l'ait  que  M.  Alajouanine  nous  rapporte  illustre  la  loi  générale  que  j’ai 
donnés  le  29  août  1921  à  l’Académie  des  sciences,  après  ouverture  du  pH 
cacheté  déposé  le  9  novembre  1916,  en  m’appuyant  sur  de  nombreuses 
observations  recueillies  pendant  la  guerre. 

A  ce  propos,  je  me  permettrai  de  faire  remarquer  que  je  ne  vois  pas 
pourquoi,  quand  il  s’agit  du  sympathique,  on  emploie  le  mot  répercussi- 
vité,  qui  est  un  barbarisme,  au  lieu  de  celui  de  répercussion  qui  est  fran¬ 
çais  et  que  j’avais  antérieurement  employé.  Il  ne  faut  pas  oublier,  d’ail¬ 
leurs,  que,  dans  le  domaine  du  sympathique,  Brown-Séquard  a,  depuis 
longtemps,  démontré  les  répercussions  d’un  côté  sur  l’autre,  mais  j® 
crois  être  le  premier  à  avoir,  grAce  à  la  chronaxie,  démontré  le  phéno¬ 
mène  de  répercussion  dans  les  domaines  du  système  cérébro-spinal. 

.le  rappelle  aussi  que  c'est  en  partant  de  la  découverte  de  ces  réper¬ 
cussions  sur  la  chronaxie  du  côté  opposé  dans  les  lésions  des  nerfs 
périphéri([ues  que  j’ai  étendu  la  recherche  de  ce  phénomène  aux  lésions 
centrales  et  que  j’ai  pu  déjà  donner  quelques  types  précis  de  répercus¬ 
sions  de  diverses  lésions  centrales  sur  la  chronaxie  neuro-musculaire 
périphérique. 

Méningite  séreuse  à  localisations  multiples,  par  MM.  (Ilaudk,  Vei  - 
TKH  cl  DK  M.vutkl.  (Sera  i)ublié  ull  érieiircim  rit  comme  rnémoiis!  origi¬ 
nal  dans  la  Revue  Neurologique. 

M.  Ai.A.rou.\NiNE.  —  Le  syndrome  de  Parinaud  associé  à  des  signes 
cérébelleux  présenté  par  la  malade  de  MM.  Claude,  Velter  et  de  Martel 
pendant  une  longue  période  de  son  évolution,  est  analogue  à  celui  d’un 
malade  que  j’ai  montré  à  la  Société,  le  2  décembre  1926  (1)  ;  ce  malade 
avait  des  troubles  cérébelleux  considérables,  un  syndrome  de  Parinaud, 
avec  signe  d’Argyll-Robertson,  de  la  stase  papillaire  ;  une  trépanation  dé¬ 
compressive  n’avait  donné  aucune  amélioration  ;  un  traitement  de  radio¬ 
thérapie  pénétrante  fit  disparaître  tous  les  troubles,  à  l’exception  d’une 
parésie  de  l’élévation  des  globes  oculaires  et  des  troubles  pupillaires.  La 
guérison  se  maintient  depuis  plus  de  5  ans.  J’ai  observé  depuis  trois  autres 
cas,  absolument  superposables  et  qui  ont  subi  la  même  évolution  régres¬ 
sive  par  la  radiothérapie  profonde.  Il  est  impossible,  en  l’absence  de 
vérification  anatomique,  d’aifirmer  qu’il  s’agissait  bien  de  tumeurs  de 
la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  ;  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  y 
a  là  des  faits  très  comparables,  d’évolution  progressive,  avec  stase  papillaire, 
où  la  radiothérapie  fait  merveille  et  que  je  compte  réunir  à  une  prochaine 
séance  de  la  Société  pour  les  présenter  ensemble,  à  cause  de  leur  parenté 
clinique  et  thérapeutique. 

(1)  .VI.A.IOI'ANINU  I“l  Gihf-:iit.  'l'iimciir  dr  lu  n'i;,di)n  des  tubercules  qundrijumeiiu^ 
trudéi’  pur  lu  rudiulht'Tupic  profuudi'.  Gu'risuu  depuis  un  un  avec  persistance  seule" 
iiu'id  d'une  séipielle  motrice  oculaire.  Sociélé  de  Niwoloijic,  'Z  décembre  lil2l). 
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M.  Barré  (de  Strasbourg). —  J'observe  depuis  4  et  d  ans  deux  malades 
gui  ressemblent  trait  pour  trait  à  celui  ([ue  vient  de  nous  présenter 
M.  Velter,  et  à  ceux  ([u’a  rappelés  M.  Alajouanine.  J’avais  fait  pour  eux  le 
diagnostic  de  tumeur  de  la  calotte  pédonculaire  et  institué  le  traitement 
nuliothérapicfue.  L’amélioration  fut  considérable  pour  le  premier  qui  a 
pu  reprendre  une  occupation  depuis  plus  de  2  ans,  et  notable  pour  la 
seeonde  qui  a  récupéré  une  partie  de  ses  possibilités. 

J'étais  porté  à  considérera  cause  de  ces  deux  cas  (et  je  le  suis  maintenant 
beaucoup  plus  depuis  les  observations  qu’on  vient  de  nous  faire  con¬ 
naître)  que  certaines  tumeurs  de  la  région  de  la  calotte  sont  aussi  sen¬ 
sibles  à  l’action  bienfaisante  des  rayons  X  que  celle  de  l’hypopbyse  et  que 
le  bénéfice  peut  être  durable,  ce  qui  les  différencie  de  la  plupart  des  autres 
tumeurs.  Le  pronostic  de  ces  iiimeiirs  est  donc  relativement  bon.  —  Pour  ce 
gui  est  de  l’assimilation  des  troubles  pupillaires  de  ces  tumeurs  avec  ceux  de 
^  ^‘"gpll- Robertson,  ic  crois  qu’il  faut  être  très  prudent.  Il  y  a  des  diffé¬ 
rences  marquées  et  la  confusion  ne  peut  être  faite  entre  eux.  En  particulier, 
et  outre  la  mydriase  que  vient  de  rappeler  M.  Vincent,  il  y  a  ce  fait 
gue  le  mouvement  associé  de  contraction  pupillaire  à  la  convergence  est 
nussi  touché  que  la  réaction  à  la  lumière,  il  y  a  aussi  l’absence  de  défor¬ 
mations  des  contours  de  la  pupille,  et  enfin  la  variabilité  des  réactions 
pupillaires:  j’entends  par  là  qu’elles  peuvent  varier  d’un  moment  à  l’autre 
uu  d’une  heure  à  l’autre,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  dans  le  signe  d’Argyll. 


Syndrome  du  carrefour  hypothalamique,  par  MM.  (  JiorzoN, 

J.  (’.iiius'ioi'iii':  c.l  Henri  Desoirle. 

Nous  avons  l’honneur  de  présentera  la  Société  de  Neurologie  un  malade 
‘^bez  lequel  le  groupement  de  différents  symptômes  est  clairement  révé¬ 
lateur  d  une  atteinte  de  la  région  sous-opti(|ue. 

Oh.servalion.  —  M.  lira...  .Iran,  à:;!;  aolurllrmriil,  ilr  71  ans,  a  Iniijaiirs  rlr  en  bonne 
*anl(!  jus((u’à  l'àt,nî  dr  bij  ans.  A  crtlr  lipoqur,  il  a  rpronvr  bnisiinrnirnt  un  jour,  un 
Wiiul  malaisr,  avec  vuinissrmrnts,  puis  a  prniu  ronnaissaucr.  Ti-ausporlé  à  l’iiôpilal, 
*1  •'St  resté  H  jours,  dil.-il,  dans  un  étal  dr  driui-renscirur.r.  I.()rs((u  il  rsl,  rrvrnu  a  lui, 
h  a  constaté  une  paralysie  léffèrr  du  eété  fjauclir  du  corps,  mais  surliiul  a  rrinarqur,  dés 
®ctleépo((ur,  l’apparition  dr  mouvements  involontaires lorsiju'il  voulait  sr  servir  dr  sa 
"*ain  et  de  son  bras  gauclir.  liirntot  il  a  pu  sr  lever  et  marolirr  corrrrtrmrnt.  .Jamais 
malade  n’a  présenté  de  douleurs  du  eété  atteini,  tout  au  jilus  (pielipies  parestia  sirs  : 
fourmillements  et  engourdissements  du  pied  et  de  la  main  gaiielies. 

'depuis  20  ans,  son  état  est  resté,  semlde-t-il,  slalionnaire  ;  il  n’ya  eu  aucun  nouvel 
‘ctus,  A  l’examen  on  censtate  actuellement  : 

'  "  line  allilmte  parlicutièn:  (te  ta  main  (/anche  ipii  est  celli'  de  la  main  I  lialamique. 
f^uns  l’attitude  du  sermenl.,  les  doigts  sont  allongés,  en  liyperextension,  les  cpialre 
'lerniers  incurvés  vers  le  liant.  L’attitudi^  est  d’ailleurs  modiliée  sans  cesse  par  des 
'noiiiiniienh  inmlanlairc.s  des  doigts,  mouvements  lents,  se  produisant  sans  rytlime 
aucun  et  (pli  impriment  à  la  main  des  atlitudes  alliétoïdes.  Eu  outre,  on  md.e  de  temps 
■*  "litre,  surveîmlit  par  déoliarges,  des  mouvements  elioréiqiies  brusques  de  plus  gramlc 
amplitude,  avec  extension  et  llexioii  de  tous  les  doigts,  pronalion  et  siipinalion  de 

*  "vanl-bras. 
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du  (••('lUi  opposé.  Les  pupilles,  égales,  réagisseiil  coreeeleiueiil  à  la  lumière  et  à  la  dis  Lance. 

Il  n’y  a  pas  (1(^  nystagmus. 

Lu  réacLiori  de  li.-W.  est  négalive  dans  le  sérum  sanguin.  Aucun  signe  d’atteinte 
viscérale.  La  pression  artérielle  est  de  16  /9  au  Va([uez. 

En  résumé,  le  syndrome  présenté  par  le  malade  est  caractérisé  essen¬ 
tiellement  par  l'association,  du  même  côté  du  corps,  des  symptômes  sui¬ 
vants  : 

1°  Une  hémiparésie  très  discrète  avec  main  thalamique  et  mouvements 
choréo-athétosiques  ; 

2®  Une  hémianesthésie  portantà  la  fois  sur  les  sensibilités  superficielles 

profondes  avec  astéréognosie  complète  ; 

>1°  Des  signes  cérébelleux  consistant  essentiellement  en  tremblement 
intentionnel  et  troubles  du  tonus  ; 

4°  Une  bémianopie  latérale  homonyme  très  partielle. 

L'absence  de  douleurs  spontanées  et  l’existence  de  signes  cérébelleux 
permet  d'éliminer,  à  l’origine  de  cette  symptomatologie,  une  atteinte  pure 
lie  la  couche  optique  réalisant  le  syndrome  classique  de  Dejerine  et  Roussy. 

L’existence  d’une  hémianesthésie  et  d’une  hémianopsie  partielle  permet 
d’éliminer  une  atteinte  isolée  du  noyau  rouÿc,  type  controlatéral,  et  bien 
entendu  d’un  .syndrome  alterne  du  noyau  rouge,  en  l'absence  de  para¬ 
lysie  du  moteur  oculaire  commune  du  côté  droit  (1). 

Au  contraire,  l’ensemble  symptomatique  nous  paraît  caractéristique 
d’une  atteinte  de  la  région  hypothalamique,  réalisant  ce  que  MM.  Guillain 
et  Alajouanine  (2)  décrivent  sous  le  nom  de  syndrome  du  carrefour  hypo¬ 
thalamique,  carrefour  que  ces  auteurs  localisent  au-dessous,  en  arrière  et 
i^n  peu  en  dehors  de  la  couche  optique,  en  un  point  où  pourront  être  lésés 
dans  un  même  foyer  le  faisceau  pyramidal,  la  voie  sensitive,  la  voie 
“pliipie,  les  faisceaux  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  certaines 
^diations  extrapyramidales. 

Dans  la  pathogénie  des  troubles  constatés,  si  l’élément  parétique  dis- 
‘^l’et  et  les  perturbations  sensitives  semblent  d’interprétation  claire,  la 
certitude  ne  peut  encore  être  actjuise  pour  certains  éléments  des  syn¬ 
dromes.  Les  mouvements  involontaires,  attribués  par  certains  à  une 
atteinte  de  la  couche  optique  elle-même,  par  d’autres  à  une  participa- 
l'on  du  corps  strié,  .semblent  devoir  être  mieux  expliqués,  comme  le 
pensent  MM.  (i.  Guillain  et  Alajouanine,  par  une  atteinte  du  corps  de 
Liiy.s  ou  des  fibres  striées  qui  en  partent  fatalement  intéressées,  dans  la 
li^sion  hyporétrolhalamique. 

On  sait,  d’autre  part,  le  rôle  important  attribué  par  les  auteurs,  et  en  par¬ 
ticulier  M.  Lhermitte  Ç\),  à  la  lésion  isolée  du  corps  de  Luys  comme  cause 
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(le  cerlains  imnivcmcnls  involontiiires,  tjui  i)renneiit  alors  le  type  de 
riiemihallismus. 

Les  Iroiibles  cciThelkux  [iréscntent  une  caraetérislicpie  clini(jiie  inipor- 
laiile  à  souligner  :  c'esl  la  dissocialion  entre  les  Irouhles  de  l’ocjuilibre,  tou¬ 
jours  diserets  et  les  troubles  delà  coordination,  liabituellenient  rnarepuis. 
Cette  dissociation,  pour  MM.  (niillain  et  Alajouanine,  serait  assez  earac- 
téiisti([ue  d’une  atteinte  du  |)édoncule  ccr(“l)elleux  supérieur,  pj-ineipale- 
nient  dans  son  relai  rubro-thalaïuicpie.  l'vlle  est  notée  dans  la  descrip¬ 
tion  du  syndroiue  su|)éro  externe  du  noyau  rouge,  de  MM.  (ihiray,  Foix 
et  Nicolcsco  (1).  Elle  est  à  ra|)procher  des  particularités  clini([ues  (trem¬ 
blement  intentionnel  et  absence  de  troubles  stali(|ues)  observées  par 
Ramsay  îlunt  (2)  dans  ratro|)bie  des  |)édoncules  cérébelleux  supérieurs 
au  cours  de  ralïection  décrite  par  cet  auteur  sous  le  nom  de  dijssijnertfiOi 
cercbcllis  mijoc.lonicd.  Dans  la  très  récente  observation  de  MM,  Laignel- 
Lavastine  et  de  II.  Migct  d)  les  troubles  cérélielleux  observés  au  cours 
d’un  syndrome  supérieur  du  noyau  rouge  portaient  également  surtout  sur 
la  coordination .  Lnlin,  chez  notre  malade,  le  syndrome  cérébelleux  est 
caractérisé  avant  tout  par  un  tremblement  intentionnel  et  des  troubles  du 
tonus,  à  l’exclusion  de  tout  signe  cérébelleux  slati([ue. 

II  semble  donc  c|ue  l’on  retrouve  le  meme  type  de  perturbation  cérébel¬ 
leux  au  cours  de  l  atleinte  des  voies  rubro-thalamiciues,  ([u’il  s’agisse  d’une 
atteinte  prédominante  du  noyau  rouge  ou  d'une  atteinte  plus  diffuse  de  la 
l'égion  ,sous-o])ti(|ue. 

L’bémianoiisie  latérale  homonyme  (|ui,  pour  beaucoup,  est  en  rap|)ort 
avec  une  atteinte  directe  des  voies  opticjucs  pourrait  pour  certains  tra¬ 
duire  une  atteinte  plus  ou  moins  étendue  du  cunéus  et  du  territoire  cor¬ 
tical  de  la  vision.  Il  n'est  {las  impossible  (|ue,  comme  pour  le  syndrome 
tlialamiciue,  le  syndrome  bypothalamicpie  puisse  être  réalisé  par  une 
atteinte  même  du  tronc  de  la  cérébrale  postêi'ieure,  aboutissant  à  la  cons¬ 
titution  de  plusieurs  foyers,  dont  un  cortical  correspondant  au  cunéus  et 
responsable  de  l’hémianopsie. 

La  pathologie  de  la  région  sous-opti(|uc  présente  encore  de  nom¬ 
breuses  inconnues.  Il  paraît  utile  à  l’Iieure  actuelle  de  rapporter  les  dilîé- 
rents  cas  clinicjues  observés,  en  attendant  (|ue  leur  confrontation  pré¬ 
cise  avec  les  faits  anatomi(|ucs  permette  d’élucider  de  façon  décisive 
les  [joints  encoi  e  obscurs  de  la  physiopathologie  de  cette  région. 

M.  Rauuk  (de  Strasbourg).  —  Je  connais  très  bien  ce  malade  (juc  j’a' 
observé  à  de  très  nombreuses  reprises,  il  y  a  21  ans,  (juand  j’étais  l’interne 
de  M.  Rabinski,  en  1901),  à  l'ancienne  Pitié. 

Si  je  rajjpelle  ce  souvenir,  c’est  surtout  [)our  ajouter  que  le  malade  n’a 


(I)  . . AV,  Cl  Ni(;oi,iv-.co.  Ilciiiic.  AV// 

(3)  'l.Am.NKr.^i.AVASTiN'K"’/!  Mi.ùnv  Svtiili 
cliorco-allKHosi(|ii(!.  K.  11130,  tl,  ’p.  ic 
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pour  ainsi  dire  pas  changé  depuis  plus  de  vingt  ans.  Il  semble  donc  que 
son  afiéclion,  créée  très  rapidement,  soit  tout  à  fait  fixée,  et  ne  tienne 
P3S  à  une  lésion  extensive  ’  Je  livre  ce  petit  document  aux  présentateurs. 


Maladie  héréditaire  du  chien  homologue  de  l’hérédo-ataxie  céré¬ 
belleuse  de  Pierre  Marie,  par  M.Vl.  1’.  Moi.i.auict  i  l  V.  HuniN’  (d’Al- 
forl)  (présentés  par  M.  (’iI  ii.i.ain). 

Nous  croyons  intéressant  de  présenter  une  maladie  héréditaire  du 
chien  qui  paraît  correspondre  très  exactement  à  raffeclion  que  Pierre 
hPirie  avait  voulu  isoler  en  liS!)3.  A  notre  connaissance  un  tel  syndrome 
‘O  .jamais  été  décrit  chez  l'animal.  L’intérêt  de  ces  faits  nous  paraît  ce¬ 
pendant  très  grand,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la  neurologie,  qu’au 
point  de  vue  de  la  pathologie  générale. 


lai  cliiciinr  liolji'tlr,  fox-lrrrirr  cio  1  ans  cl  iloini  environ,  avait  oie  oonriéo  l’année 
éornièro  à  rKcolo  vétérinaire  d’Airorl,  |iour  des  trouldes  déjà  assez,  aneiens.  I.e  déliât 
‘I''-  l’an'eclion  remonterait  en  elïel,  à  rà!;e  de  IS  mois.  .Sa  propriétaire,  ijui  l  avait 
'■•'eue  à  7  mois,  affirme  cju’à  cette  éiioipie  son  étal  était  alisnlnmenl.  normai.  Ce 
■l’est  fpi’im  an  plus  lard  (prapparaissenl  des  trouldes  de  la  marche  :  elle  lance  souvent 
L  patte  d’une  manière  désordonnée,  marciie  en  se  dandinant  lé^fèremeul  et  tombe 
souvent.  Ces  symptômes  auiiinentent  très  lentement  sans  jamais  présenter  de  ]iériode 
■^  aggravation  rapide.  Sa  propriétaire,  ((ni  lui  est  très  attaeliée.  se  décide  alors  à  la 
conduire  dans  le  service  de  l’un  de  nous. 

I-e  séjour  de  l’animal  y  fut  de  courte  durée,  mais  l’intérêt  de  oetle  affection  nous 
oyant  paru  considéra'ble,  nous  nous  sommes  efforcés  d’oldenir  ipie  cette  ebienne  nous 
Soit  confiée  par  la  suite  a  diflerentes  reprises. 


a  synqitoraatoli 
tfrand  syndrome 
'■■■liériinent.ale.  11 
serité  par  ranimai  a 
|•''iufl.  Tandis  qui 
'  fait  normale,  il  s 


L  dominée  avant  toul  par  l’existence  d’un 
/.  comparable  à  celui  que  réalisé  la  decerebellation 
iïet,  un  contraste  fraiipant  entre  l'aspect  pré- 
n  ([ai  apparaît  lors  de  tout  ellort  statique  ou  kiné- 
amebée  à  terre  ou  ])ortée  dans  les  bras,  semble  tout 
ittre  debout  sur  ses  membres  |iour  qii  apparaissent 


pomm  uicent  à  osciller  ;  la  lète  combine  des  mouvements  de  flexion-extension  a  des 
‘■■clinaisons  latérales  variatiles  ;  mais  le  trouble  prédomine  au  niveau  du  bassin  qui 
*■' Projolto  alternativement  à  droite  et  à  gauche,  réalisant  un  dandinement  réel.  Celui- 
■■’>  on  alternant  avec  les  oscillations  latérales  de  la  tète,  donne  souvent  l’impression 
■l’uiie  véritable  reptation.  Les  membres  antérieurs  très  largement  écartés,  au  iiointde 
tonner  l’un  avec  l’autre  un  angle  droit,  demeurent  seuls  relativement  immobiles.  Les 
P'^stérieurs  sont  incapables  de  corriger  les  oscillations  du  bassin,  si  bieiqqiie  la  chute 
■>6  produit  avec  une  très  grande  rapidité. 

■■■PPuyéo  latéralement  contre  nu  meuble,  elle  peut  conserver  plus  longtemps  son 
■piilibre  donnant  alors  au  maximum  l’aspect  d’une  reptation  sur  iilace.  Mais  dès 
'lu’elle  ébauche  une  tentative  de  déplacement,  la  chute  devient  inéluctable. 

h  suffit  également  de  soutenir  légèrement  le  bassin,  pour  que  l’animal  se  tienne 
■■hr  ses  ipnitre  membres  ;  mais  la  chute  se  produit  encore  lorsque  cette  sustentation 
''■Ont  à  manquer. 

Assise  sur  son  train  postérieur,  les  pattes  antérieures  fortement  écartées,  la  chienne 
■■■•■ut  se  maintenir  longtemps  ;  mais  elle  exécute  d’une  manière  ininterrompue  des 
“‘■cilhitions  de  Ja  tète  id,  de  la  partie  antérieure  du  tronc,  réalisant  un  véritable  trem- 
'■•'■nieiit  statique  qui  ne  présente  ni  rythme  ni  mesure. 
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l-;i  niarclie  est  devenue  presque  impossible.  Chaque  patte  est  lanctie  trop  loin  (en 
piirlieulier  en  abduction  trop  fortiq  et  retombe  avec  violence.  O’autre  part,  les  oscil¬ 
lations  du  tronc  augmentent  d’amplitude  et  la  tèt(!  s’elTondi’e  très  vite,  l’arl'ois  cepen¬ 
dant  une  jiroqression  de  ipjelques  mètres  peut  ètri^  oliti'iiue  quand  l’animal  s(mblo  se 
projeter  lirutalement  en  avant,  en  détendant  subitement  les  1  membres. 

Il  est  facile  de  constater  l’existence  d’une  bypermétrie  importante  lors  de  tout 
mouvement.  Ceci  est  particulièrement  net  au  niveau  de  la  inècboire  ;  pour  saisir  une 
friandise,  la  f'ueule  s’ouvre  démesurément  et  se  referim^  avec  une  brus((uerie  telle 
([u’iin  cbnpiement  bruyant  est  pereu  à  distance. 

L'influence  de  la  vue  semble  nulle.  l'bi  particulier,  dèsé(iuilibre  n’est  pas  aufrmenté 
quand  on  place  un  bandeau  sur  les  yeux  et  i(u'on  met  l'animal  debout  en  l’appuyant 
contre  un  iiKiuble. 

A  Coté  de  ce  syndrome  cérébelleux,  qui  domine  de  beaucoup  le  tableau  clinique,  il 
existe  peut-être,  un  léfrer  syndrome  pyramidal.  Les  dilTérents  réflexifs  tendineux  sont 
nettement  plus  vifs  et  plus  diffusés  que  chez  le  chien  normal,  l’eut-ètre  e,xiste-l-ilune 
léqére  parésie  au  niveau  du  train  postérieur'.'  Kniin  h^  réflexe  cutané  plantaire, —  dif¬ 
ficile  à  obtenir  comme  toujours,  -détermine  nettement  la  flexion  de  tous  les  doigts. 

On  ni'  décèle  pas.  semble-t-il.  de  tronbb^s  sensitifs,  tout  au  moins  en  ce  qui  concerna 
les  sensibilités  douloureuses  superficielle  et  profonde 

On  note  par  contre  une  hypotonie  manifeste,  surtout  marquée  aux  extrémités  et 
constatable  aussi  bien  par  la  recherche  de  la  laxité  articulaire  que  par  les  épreuves 
di'  passivité. 

On  ne  décèle  aucune  atteinte  des  nerfs  crâniens. 

[.'examen  oculaire,  -pratiqué  parle  I)''  f'.liailleux  (des  Quinze-Vingts),  — -est  entiè- 
ri'meut  négatif.  Il  n’y  a  pas  de  paralysie,  pas  di'  riystuarrnus  et  le  fond  d’icll  est  normal. 

La  déglutition  est  parfaitement  correcte. 

L’aboiement  est  très  [lartieulier.  Dans  l'i'iisemble  il  est  remarquablement  rare  ; 
quand  il  se  produit  il  est,  pourrait-on  dire,  monosyllidiiqui'.  se  réduisant  é  un  son, 
très  bref.  Dans  les  cas  exceptionnels  ou  l’animal  répète  son  aboiement  trois  ou  ijuatre 
fois  de  suite,  les  sons  sont  tellement  séparés  qu'on  ne  peut  se  défendre  d’évoquer 
la  parole  scandée  des  cérébelleux  humains.  11  faut  signaler  cependant  (pie,  Laiiuiné. 
l’animal  grogne  d’une  manière  |)arfaitement  naturelle.; 

L'intelligence  ((st  normale.  Il  semble  mcmi'  (pi'il  s’agiss(!  d’uiu!  jietite.  bi’te  très  line. 
Il  est  facile,  de  créer  rapidement  chez  elle  différents  réflexes  (Conditionnels.  Elle  est 
égah'nient  très  arfectueus(',  joue  volontiers  et  sail  parfaitement  faire  comja'cndn'  les 
différents  désirs  propres  .à  son  esp(')ce. 

Il  n’existe  aucun  trouble  trophi(pie,  Les  sphincters  fonclionmnit  correctement  .et  le 
cycle  génital  parait  normal. 

L’état  général  est  exia'Ilent.  Il  n’existe  aucun  troidih'  digestif,  le  somnn^il  est  très 

Les  antécédents  héréditain's  sont  totalement  inconnus,  et  cependant  le  caractère 
héréditaire  de  l’idTaclion  parait  certain.  Couverte  à  i’i’ige  de  g  ans,  elhi  avait  mis  bas 
quaIre  chiens.  Deux  furent  immédiatement  supprimés.  Les  deux  aulnes  turent  donnés 
par  la  suite.  Nous  avons  recherché  ce  ((u’ils  étaient  devenus.  L’un  vil  toujours  et 
préseide  un  état  normal.  Le  dernier,  au  contraire,  fut  atteint  à  IK  mois  de  troubles 
ideidi([nes  à  ceux  de  la  mère,  si  bien  ((ne  son  pro|(riélaire.  convaincu  de  l’avenir  ré' 
servé  à  son  chien,  le  fit  abattr((  quel(|nes  mois  plus  tiu'd. 

L’intérêt  d’une  telle  observation  nous  paraît  con.sidérable.  Ce  tableau, 
spontanément  réalisé  chez  cette  chienne,  est  déjà  très  exceptionnel.  L’un 
de  nous  (1)  n’en  a  rencontré  cpi’un  cas  (chez  le  •  veau)  qui  présentait 
d’ailleurs  des  différences  importantes  et  ne  comportait  pas  de  caractère 

(1  )  V.  rtoniN.  Atrü|(hi(i  du  cervelet  chez  un  veau  nouveau-né.  /(ceue  vi‘ Urinaire,,  1011, 
p.  (iOI-06‘1. 
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héréditaire.  Il  correspond  essentiellement  au  syndrome  cérébelleux  expé- 
•■nnental,  réalisé  en  particulier  par  Luciani  et  par  André  Thomas.  Nous 
Savons  étudié  à  la  lumière  des  admirables  expériences  récentes  du 
P''  Rademaker  (1). 

Ra  concordance  d’ensemble  est  indiscutable.  Nous  tenons  cependant  à 
"Oter  quelques  divergences. 

Comme  chez  l’animal  décérébellé,  nous  constatons,  dans  la  station  de¬ 
bout,  la  persistance  et  môme  l’exagération  des  deux  réactions  de  soutien  : 
Proprioceptive  et  extéroceptive  (réation  de  l’aimant). 

Do  même  les  deux  réactions  d’éc(uilibration  :  réaction  du  saut  à  cloche- 
P*od  et  réaction  d’arc-boutement,  sont  exagérées  dans  leur  amplitude, 
Quoique  retardées  dans  leur  déclanchement. 

Pur  contre,  l’inhibition  du  tonus  de  soutien,  par  le  décubitus  dorsal,  est 
oortaincment  plus  marquée  que  chez  le  chien  décérébellé. 

De  même  l’influence  de  la  position  de  la  tête  ou  d’une  patte  sur  le 
lonus  de  soutien  des  autres  pattes  paraît  assez  minime. 

hîais  ta  différence  essentielle  d’avec  les  animaux  du  Rademaker  nous 
paraît  résider  dans  l’existence  d’une  hypotonie  importante,  surtout  mar- 
^"ée  aux  extrémités,  et  expliquant  sans  doute  des  attitudes  segmentaires 
très  spéciales  fréquentes  chez  notre  animal,  alors  qu’elles  manquent  aussi 
bien  chez  le  chien  normal  que  chez  le  chien  décérébellé.  Cette  différence 
traduit  sans  doute  l'existence  de  lésions,  certainement  plus  diffuses  dans 
cas  étudié  par  nous. 

Nous  ajouterons  encore  c[ue,  conformément  aux  données  classi{|ues, 

*  animal  nage  assez  correctement. 

Enfin  une  élude  des  réactions  électriques  et  des  chronaxies  a  été  entre¬ 
prise  par  le  D'  Bourguignon.  Mais  il  s’agit  là  d’une  œuvre  de  longue 
"aleine,  exigeant  en  effet  la  connaissance  parallèle  des  chiffres  caractéris- 
bijues  de  l’animal  normal,  et  nous  devons  remettre  à  plus  tard  la  publica- 
bon  des  résultats. 

Ea  nature  de  cette  affection  nous  paraît  être  celle  d’une  dégénération 
®®rveuse.  Sa  longue  évolution  permet  d’éliminer  l’hypothèse  d’une  tumeur. 
Sa  nature  infectieuse  pourrait  être  envisagée.  Il  est  facile  cependant 
affirmer  qu’il  ne  s’agit  pas  de  séquelles  nerveuses  de  la  maladie  du  jeune 
;  car  malgré  la  fréc[uence  extrême  de  celle-ci,  les  symptômes  nerveux 
écrits  par  tous  les  auteurs  sont  entièrement  différents. 

R  ne  peut  s’agir  non  plus  de  la  myélite  sclérosante  progressive  du  chien, 
écrite  par  L.  Marchand  et  G.  Petit  (2),  quoique  ces  auteurs  aient  pu  dé¬ 
montrer  plus  récemment  l’existence  d’une  forme  familiale  de  cette  affec- 
tion  ('5). 


;.\pt‘rii'nc(‘s  =;iir  la  pliy.siolop;ic  du  corvel'’!,.  Uevue  nruro- 
TiT.  !.a  myélite  réerosantc  progressive  clie/.  le  cliieii. 

,  p.  . 

rr.  Myelite  ddl'iise  aiyuë  des  jeunes  eldens.  La  feriuc  fami- 
iv  17,  p.  r.77-584. 
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Tout  permet  au  contraire  (le  conclure  à  l’existence  d’un  syiulronic  de 
dégénération,  en  particulier  : 

L’ahsencc  de  début  aigu  ; 

L’absence  de  toute  poussée  évolutive  ultérieure  ; 

Le  caractère  héréditaire  ; 

L’âge  identi(|ue  du  début. 

Pour  autant  cju’il  soit  permis  de  conclure  de  l’homme  à  l’animal ,  l’homo¬ 
logie  nous  paraît  très  grande  avec  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de 
Pierre  Marie  11  n’est  pas  jusqu’à  l’àge  de  début  ([ui  ne  soit  approxima¬ 
tivement  comparable  dans  les  deux  espèces. 

De  telles  constatations  nous  paraissent  présenter  un  très  grand  intérêt. 
Nous  tenons  à  dire  que  le  caractère  exceptionnel  de  telles  manilcstations, 
chez  l’animal,  n’est  pas  pour  nous  étonner.  Il  sulTit  d’imaginer  ce  qu’exige 
de  véritable  dévouement  l’entretien  de  cette  chienne,  pour  comprendre 
que  le  sort  réservé  à  son  fils  soit  pratiquement  la  règle. 

(Cependant  il  était  logique  d'admettre  l’existence  de  tels  syndromes  eH 
médecine  vétérinaire.  L’intérêt  que  l’un  de  nous  porte  aux  maladies  lanU' 
liahxs  lui  faisait  désirer  ardemment  d’en  rencontrer  un  cas.  Aussi  nous 
croyons-nous  autorisés  à  fonder  quelcpie  espoir  sur  les  recherches  (pi  uu 
tel  animal  nous  suggère.  Néanmoins,  comme  il  nous  fallait  également 
compter  avec  une  propriétaire  particulièrement  rebelle  aux  recherches 
scientifiques,  nous  avons  cru  préférable  de  signaler  dès  maintenant  1  exis¬ 
tence  et  l’intérêt  de  ces  faits.  Nous  pensons  d’ailleurs,  très  volontiers,  gue 
la  neurologie  humaine  ne  peut  que  bénéficier  de  l’exploration  de  ce  do¬ 
maine  encore  bien  mal  connu  qu’est  la  pathologie  nerveuse  comparée 

M.  lÎAHiiK  (de  Strasbourg).  —  La  ])ctite  chienne,  dont  on  vient  de  pu*^' 
senter  avec  une  grande  précision  le  curieux  état,  est  des  plus  intéres¬ 
santes,  dès  maintenant,  je  veux  dire  :  avant  même  (pi’il  soit  possible  dç 
confronter  avec  les  lésions  les  troubles  enregistrés.  Mais  je  me  garderai 
pour  ma  part  de  considérer  cet  animal  comme  atteint  de  troubles  exclu' 
sivement  cérébelleux  et  ily  aurait  grand  intérêt,  je  crois,  à  poursuivre  chet^ 
lui  l’examen  de  l’appareil  vestibulaire.  J’ai  l'idée,  en  face  de  ce  fait  pi''*’' 
cijml,  que  l’équilibre  paraît  être  altéré  fortement  et  primitivement  c’est-H' 
dire  en  dehors  des  mouvements  asynergiques  cérébelleux  qui  peuvent 
rompre  secondairement)  parce  que  aussi  1  animal  se  comporte  conim® 
un  astasi([ue  abasi([ue,  et  récupère  une  partie  de  ses  moyens,  nièn>® 
debout,  quand  un  appui  lui  assure  un  certain  équilibre,  qu’il  existe  un 
Sijndrome  vcslibulo-spinal  dont  j’ai  essayé  depuis  1.925  de  dégager  l® 
physionomie,  mas(|uée  jus([u’ici  par  le  syndrome  cérébelleux  ou  confon¬ 
due  avec  d’autres  états  pathologi(|ues. 

Je  suis  revenu  à  diverses  reprises  sur  ce  syndrome  que  j’ai  eu  l’occasion 
d’étudier  à  l’état  pur,  et  à  l’état  d’association  ou  de  combinaison  aveU 
le  syndrome  cérébelleux  ou  un  coefficient  pyramidal  variable.  Son  étud® 
d’ensemble  a  fait  l’objet  de  la  thèse  du  D'’  Subirana  (de  Barcelone).  J 
ai  donné  une  description  avec  film  dans  l’amphithéâtre  de  la  Salpêtrièr® 
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sur  l’iiivitnlion  do  mon  ami  le  P''  Giiillaiii.  Je  suis  prêt  à  l'aire  la  dé- 
'uonstralion  clinifiue  de  ce  syndrome  (|uand  la  Société  de  Neurologie  le 
désirera . 


^ije  suis  convaincu  (ju’il  existe,  en  dehors  du  syndrome  cérébelleux, 
'ndubitahle  et  très  marqué,  un  syndrome  vestibulo-spinal,  j’accepte  moins 
volontiers  l’idée  d  une  participation  pyramidale,  qu’on  nous  présente  avec 
‘userve  d'ailleurs,  et  <[ui  ne  se  trouve  basée  que  sur  des  signes  légers 
0“  fragiles 

Lu  lo|)ograpbie  paraplégique  des  troubles  «  parétiques  »  fait  penser 
fout  naturellement  au  système  pyi-amidal,  mais  surtout  quand  on  mécon- 
‘’ud  l’existence  du  syndrome  vestibulo  spinal,  (|ui  prédomine  aussi  sur  les 
oieinbres  inférieurs,  mais  plus  spécialement  et  meme  uniquement  sur  la 
racine  des  membres.  Cette  prédominance  à  la  racine  est  souvent  accen- 
foée  au  point  (|u’on  peut  voir  la  «  mameuvre  de  la  jambe  »  tout  à  fait 
«égal  ive,  quand  la  «  manœuvre  du  soa  a  est  fortement  positive 
de  ne  veux  [las  insister  davantage  aujourd’bui  sur  la  probabilité  d'exis- 
fence  du  syndrome  vestibulo  spinal  chez  l’animal  qu’on  nous  ])résente,  ce 
serait  déflorer  dans  de  mauvaises  conditions  un  sujetqui  mérite  un  exposé 
‘Complet  avec  film. 


^^iisle  cas  particulier,  on  [leut  faire  remarquer  que  l’examen  approfondi 
et  équilibre  est  plus  facile  chez  riiomme  que  chez  l’animal,  et  pour  une 
Ois  la  pathologie  buinaine,  qui  doit  beaucoup,  on  le  sait,  à  la  pathologie 
Monnaie,  ])ourrait  peut-être  lui  rendre  un  petit  service. 


Anduk-Thomas  —  Je  suis  vivement  intéressé  par  le  chien  que 
■  ^îollaret  vient  de  présenter  et  qui  me  rapjiclle  tout  à  fait  les  chiens 
oz  lcs(|uels  j’avais  praticpié  l'ablation  totale  du  cervelet  :  troubles  de 
fiiilibre,  dysmétrie,  instabilité  de  la  tête  pendant  la  préhension  des 
iiiients.  La  conservation  plus  facile  de  l’équilibre  pendant  la  nage,  la 
®>’eté  de  raboieinent  sont  des  éléments  qui  avaient  encore  retenu  mon 
ootion.  Cependant  je  n’oserais  affirmer  que  le  cervelet  ou  les  voies 
■’obelleuses  soient  seules  en  cause  chez  ce  ebien.  En  dehors  desargu- 
'^oiits  proposés  par  le  présentateur,  j’insiste  sur  la  persistance  des 
^yjviptôines  (|ui  ne  tendent  jias  à  s’améliorer,  tandis  que  chez  les  chiens 
J.  ''es  de  cervelet  aiirès  destruction  expérimentale,  les  troubles  de  l’équi- 
*■*1  se  corrigent  dans  une  assez  large  mesure  avec  le  temps. 


^'ilérose  latérale  amyotrophique  avec  syndrome  de  Parinaud 
et  blépharospasme,  ]iar  M.  J.  l)i:]u;i:x  (dc^  Lilb  ). 

1^  ^  existence  d'un  syndrome  de  Parinaud  et  d’un  blépharospasme  dans 
**clérose  latérale  amyotrophique  est  tellement  exceptionnelle  que  nous 
yoiis  intéressant  de  vous  relater  l’observation  d’un  malade  qui  a  pré- 
^^'fé  Un  syndrome,  avec  les  réflexions  qu’inspire  l’étude  de  ce  cas. 

Parants,  ses  liait  IVoivs  et  s  inir.-i  sont  Ijhai  iiartaiits.  tl  ii’n  pas  (t’i'atimt.  Sa  faaim! 
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Ou  bl(ipliai‘ospasiiiu  usl  lipjjaru  dus  le  début  de  lu  luuludie.  Il  survient  très  Inupiem- 
■nciil  et  crée  uui^  p'rundi'  pèiie  piiur  le  lualiule. 


On  n’a  pas  accoutumé  de  rencontrer,  dans  une  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  un  syndrome  de  Parinaud  et  un  blépharospasme.  Ce  fait  mérite 
linéiques  commentaires. 


1°  Lb  sYNDUoMii  DE  Pauinaui).  —  La  plupart  des  auteurs  ne  men¬ 
tionnent  pas  l’existence  de  troubles  oculaires  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique.  On  n'en  trouve  aucune  mention  dans  la  description  de 
Charcot  ni  dans  les  travaux  classiques  ([ui  suivirent  (Vulpian,  Raymond, 
Marie).  Patrikios,  dans  sa  thèse  de  1918,  ne  décrit  pas  de  tels  Irou- 


bh 


'es(l).  Néri,  dai 


■apport  documenté  de  1925  (2)  s'exprime  ainsi  ; 


''  I^armi  les  symptômes  tout  à  fait  exceptionnels,  on  a  signalé  des  troubles 
oculaires  tels  (|ue  :  anisocorie  (Sarbo,  Spiller,  Bouchard,  Rcdlich, 
^trümpell),  et  lenteur  des  réactions  pupillaires  (Scblesinger,  Cestan)  ; 
^ais  il  remarquer  que  beaucoup  de  ces  troubles  pupillaires  ont  été 
mentionnés  antérieurement  aux  recherches  sérologiques  »  (p.  11).  Tou¬ 
tefois  il  signale  cpie  ((  Striimpcll  a  également  observé  un  cas  atypi([ue  avec 
paralysie  associée  des  muscles  oculaires  ». 

Van  Rogaert  a  fait  de  ces  troubles  oculaires  une  étude  critique  très 
Complète  (8)  et  il  a  montré  que  l’existence  des  troubles  oculaires  dans  cer¬ 
tains  cas  de  sclérose  latérale  amytrophique  était  certaine  et  que  ces 
tcouhles  devaient  être  rapportés  à  la  sclérose  latérale.  Bien  mieux,  parmi 
'es  observations  qu’il' relate  concernant  la  paralysie  de  la  musculature 
c^trinsè(|ue,  il  en  est  une  qui  s’accompagne  d’un  examen  anatomique 
scléro  se  latérale  vraie  avec  paralysie  bulbaire,  lésions  de  chromolyse 
Cellulaire  récentes  avec  prolifération  neuroglique  dans  les  noyaux  de  la 
'  et  de  la  b®  paire  »,  loc.  cil.,  p.  271).  Dans  la  même  séance  de  la  Société 
oto-neuro-oculisti(|ue  de  Strasbourg,  MM.  Barré  et  Morin  ont  apporté 
Quelques  faits  conlirmant  les  remarques  de  Van  Bogaert. 

fl  n’en  reste  pas  moins  vrai  (|ue  les  paralysies  de  fonction  sont  très 
c^ces  dans  la  sclérose  latérale  amyotro|)hique.  Nous  n’y  connaissons  pas 
c  relation  de  syndrome  de  Barinaud.  Remar([uons  qu’u  priori  rien  ne 
I  cpposeà  l’existence  d’un  tel  syndrome.  L’étude  anatomicpie  delà  sclérose 
^férale  amyotro])bi(iue  faite  par  MM.  l.  Bertrand  et  L.  Van  Bogaert  (4) 
montre  la  difl’usion  des  lésions  et  leur  existence  dans  l’étage  sous- 


„g,.  1  A  N- s.  l'A'i'iiiions.  ('(inlrihuUiin  n  ri’liiilf  dc.s  /(//•/(ic.s  tliniiiiics  fl  de  l'uiuüumie 
1’.  i"  ■«'/(V'o'.r  liilfi'dlf  (iniiidIrdfihiiliifA'Uk  e  l 'nris,  I  '.)!  s.  NdIoiis  l’iibs.N'  1 1 , 

].'  ■  •)  aii'.iiüoimi!  la  prèsiaicc.  d'uni'  ynisiicoi'ic  avec  i"'4'|i'xr  a  la  liimièi'i'  Ir-.'s  iiiircssciix  : 

m  ri'“:ard  «  ;  idem,  oba.  .Mil,  ii.  1  cl  aussi 

I  /o'"l,l’cd;|ioi'l,  cliuilluc  Siu'lii  sclci'usc  bil.''i'i\lc  iiiuyid.i'ii|iliiquo,  |iar  Al.  \  iM.i.x/.n  N  i',  ni, 
iou  iifiiridii(;i.jitf  inlffiiidinnolf  diiiuifll". 

liiip,..  C'*  liiiu.M'Urr  (d'Anvers).  Ciiid.ribul.ion  à  la  connaissance  des  troubles  ncu- 
ti.ii''  vesl.il, ulaires  dans  la  sid.'rose  latérale  aniy()tro|dniIin'.  Heruf  iV'Aii-iifnrn-ofu- 

'"lue  III,  n'  4,  avril  l'.l^.'). 

J| Ù  I  '"Pl’ort  SUIS  la  sclérose  latérale  amyid.i'opliique  (anatonne  iiatholoviqui'l.par 
I'.  ‘/'I  ' "''■■irriiANii  et  1j.  A'a.x  Hoii.Mcn  r,  1-7“  Iténni'in  nennd.  inlenKiiiminlf  nniiiifllf 
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tlialamiquc.  Rien  n’empèche  c|u’elles  atteignent  le  point  particulier  qui, 
par  sa  lésion,  peut  donner  naissance  au  syndrome  deParinaud  (1). 

2°  Lu  bliîpiiauospasmi:.  —  Nous  ne  connaissons  pas  non  plus  d’obser* 
vation  de  blépharospasme  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Ce 
fait  tellement  exceptionnel  permet  de  se  demander  si  l’apparition  de  ee 
symptôme  n’est  pas  qu’une  simple  coïncidence  curieuse.  Nous  n’hésite¬ 
rions  pas  à  conclure  de  la  sorte  si  toute  une  série  de  travaux,  que  nous 
rappellerons  brièvement,  n’étaient  venus  prouver  la  nature  organiqu® 
du  blépharospasme  banal  ou  essentiel.  Et  nous  croyons,  au  contraire,  que 
ce  symptômede  nature  organicpie,  apparu  en  même  temps  cpie  se  dévelop¬ 
paient  les  premiers  signes  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
inciter  à  penser  qu’il  y  a  entre  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  le 
blépharospasme  une  relation  de  cause  à  effet. 

En  1907,  puis  en  1909,  M.  Meige  décrivait  sous  le  nom  de  spasme  faciul 
médian  «  une  variété  de  spasme  facial  bilatéral  prédominante  aux  pu'^' 
pières  ».  En  1922,  M.  Guillain  observait  un  syndrome  analogue  provoqué 
par  l’occlusion  volontaire  des  yeux. 

Dans  ses  premières  descriptions,  M.  Meige  insistait  déjà  sur  les  carac¬ 
tères  objectifs  des  spasmes  ([u’on  retrouve  dans  ces  sortes  de  blépharo- 
spasmes  et  il  faisait  remarquer  la  ressemblance  de  ces  malades  avec  ceu^^ 
c[ui  sont  atteints  de  torticolis  convulsif.  Puis  viennent  une  série  d’obsef' 
vations  qui  apportent  la  preuve  de  la  nature  organicpie  du  phénomène 
et  sur  lesquelles  nous  avons  déjà  insisté  avec  notre  maître  M.  Cl.  Vin¬ 
cent  (2). 

C’est  d’abord  M  Souques  qui  relate  l’observation  d'un  homme  de  151  an® 
chez  lequel  apparaît  spontanément  un  blépharospasme,  auquel,  s’ajou'® 
une  micrographie  identique  dans  sa  forme  à  celle  de  la  paralysie  agitante- 
C’est  ensuite  le  cas  de  MM.  Sicard  et  Haguenau,  dans  lequel  la  natur® 
organique  du  symptôme  est  mise  en  évidence  par  l’épreuve  du  traitement 
chirurgical.  Chez  leur  malade  atteint  de  blépharospasme  le  facial  sup®' 
rieur  est  sectionné  des  deux  côtés  ;  il  y  a  arrêt  du  spasme  et  réaction  ^1® 
dégénérescencedans  l’orhiculaire  des  paupières.  Mais  au  bout  de  qiielqn®® 
mois,  il  y  a  régénération  du  facial,  le  spasme  réapparaît  dans  l’orbic'*' 
laire  tandis  que  la  réaction  de  dégénérescence  disparaît.  11  y  a  là  un  pbén®' 
mène  qui  est  à  rapprocher  de  la  régénération  du  spinal  que  M.  Babinski  n 
observée  plusieurs  fois  con.sécutivement  à  sa  section  chirurgicale  dansln® 
torticolis  spasmodiques  dits  mentaux.  Cette  régénération  indique  à  coUp 
sûr  l’existence  d  une  action  cxtravolontairc.  Enfin  l'observation  de  spasm® 
palpébral  postencéphalitique,  identique  dans  sa  forme  au  blépharospa-sni® 
sénileou banal,  queM.  Cl.  Vincent  a  rapportéeen  1925au Congrès d'Ophl®*’ 


<rnphlalnifliii/ii’  dr  Pm 
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niologie  avec  M.  Cantonnet,  est  une  autre  preuve  de  la  nature  organique 
ce  dernier. 

C’est  pourquoi  devant  notre  malade  qui,  atteint  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  voit  s’installer  en  même  temps  un  syndrome  de  Parinaud 
un  blépharospasme,  nous  n’hésitons  pas  à  mettre  sous  la  dépendance 
la  maladie  principale  l’existence  de  ces  deux  signes  exceptionnels. 
Nous  ferons  meme  remarquer  <fue  rien  ne  s’oppose  a  priori  à  l’apparition 
spasmes  faciaux  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  N’observe- 
l'Un  pas  dans  cette  maladie  le  rire  et  le  pleurer  spasmodicpie  ?  Et  ne  peut- 
°u  concevoir  un  rapprochement  entre  la  persévération  automatique  de  la 
‘Contraction  des  muscles  qui  concourent  au  rireetau  pleurer  et  la  persé- 
''cration  de  l’occlusion  des  paupières  ?  Enfin  le  fait  de  voir  apparaître  en 
*oême  temps  un  syndrome  de  Parinaud  et  un  blépharospasme  ne  semble- 
l'il  pas  indiquer  un  certain  rapport  de  localisation  et  ne  peut-il  permettre 
se  demander  si  le  substratum  anatomique  du  blépharospasme  ne  siège 
P‘*s  dans  la  région,  l’étage  sous-thalamique,  où  nous  avons  pu  démontrer 
‘loe  la  lésion  d’un  système  conimissural  tenait  sous  sa  dépendance  certains 
syndromes  de  Parinaud 

Ce  n'est  là  qu’une  simple  hypothèse  que  des  examens  anatomiques 
Pourront  venir  confirmer  ou  infirmer. 


Nfaladie  de  Dupuytren  localisée  aux  deux  derniers  doigts  de  la 
ïuain  gauche  et  accompagnée  d’un  syndrome  sympathique  ocu¬ 
laire  de  Cl.  Bernard-Horner  du  même  côté,  survenue  15 ans  après 
line  blessure  du  nerf  cubital  du  côté  opposé  avec  griffe  des 
deux  derniers  doigts,  par  MM.  Th.  .Vla.iouanink,  H.  .MaiiU';  et 
J-  Guii.laumI':. 


Ca  pathogénie  de  la  maladie  de  Dupuytren  est  encore  absolument  eni- 
“'’yonnaire.  Parmi  les  faits  invoqués  pour  comprendre  le  mécanisme  delà 
■"étraction  de  l’aponévrose  pulmaire,  il  est  quelques  rares  observations  où 
^Ut  notés  des  troubles  nerveux  concomitants.  On  l’a  vu  apparaître,  dit 
'ujerine,  dans  la  poliomyélite  antérieure  et  dans  certains  traumatismes 


la  moelle  et  Eulenburg  en 
"«vrite  du  cubital, 


1  rapporté  un  cas  coïncidant  avec  une 


J,  ûejerine  lui-même  relate  dans  sa  sémiologie  (1)  deux  observations  où 
nerveuse  lui  a  paru  indiscutable  :  «  Dans  le  premier  cas,  concer- 
•’ant  un  jeune  homme  de  24  ans,  qui,  dans  une  tentative  de  suicide,  s’était 
dans  la  région  cervicale  inférieure  de  la  colonne  cervicale  une 
aile  de  revolver  très  visible  à  l’examen  radioscopique,  il  se  développa 
l’espace  de  fi  mois  une  rétraction  très  intense  de  l’aponévrose  pal- 
'”aire  du  côté  correspondant,  sans  aucun  autre  trouble  de  nature  motrice 
sensitive.  «  Dans  le  deuxième  cas,  la  maladie  de  Dupuytren  qui  était 


'*)  Si'miolnriir  des  a/leriions  du  s:;slèi 
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bilatérale  s’accompagnait  de  troubles  très  accusés  de  la  sensibilité  à 
topographie  «  radiculaire  (Ce,  Di)  .» 

Les  faits  de  cet  ordre,  pour  exceptionnels  qu’ils  semblent,  démontrent 
la  possibilité  d’une  origine  nerveuse  de  la  rétraction  de  l'aponévrose  pa*' 
maire,  mais  ne  préjugent  pas  du  mécanisme  intime  de  son  développ^^' 
ment  ;  aussi  nous  a-t-il  semblé  particulièrement  intéressant  de  présenter 
à  la  Société  un  malade,  ancien  blessé  du  cubital  avec  grille  portant  sur 
les  deux  derniers  doigts,  chez  qui  on  a  vu  survenir,  1.5  ans  après  la  bles¬ 
sure,  une  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  du  côté  opposé,  accompa¬ 
gnée  d’un  syndrome  sympathique  oculaire. 

L’existence,  chez  ce  malade,  de  troubles  sensitifs  bilatéraux  à  topO' 
graj)hie  radiculaire,  de  troubles  vaso-moteurs  importants,  de  modifications 
des  chronaxies,  permettent  non  seulement  d’aflirmer  l’étiologie  nerveuse 
de  la  maladie  de  Dupuytren  dans  ce  cas,  mais  d’y  démontrer  la  par* 
importante  des  phénomènes  de  répercussion  médullaire  liés  à  une  lésion 
périphérique,  répercussion  cpii  se  fait  surtout  sur  le  sj'stèmc  sympathiqn® 
par  l’intermédiaire  d’alterations  vraisemblablement  intramédullaires. 


N...  Ilrni'i,  .'i7  ans,  ('.ti'cLricicn,  nous  est  aetn^ssr  par  ta  dnetiMir  Diipytniit,  màdrcin 
drs  hôpitaux  (tc>  lamoLTi's,  pour  uin^  r.'ilraction  (tr  t’aponovrosc  palmaire,  survenue  a 
fraiiehe  otiez  un  ancien  blessé  ayant  une  [Griffe  cubitale  droite. 

On  constate,  en  e.l'tel,  ([uo  eut  homme  f)résente  ;  à  druiUs  une  f;riffe  cubitale  porliia*' 
sur  les  deux  derniers  doi^fts  ;  à  (-auche  une  maladie  de  Dupuytren,  caractérisée  par  une 
importante  rétrac.tion  d(^  l’aponévrose  palmaire,  avec  attitudi^  e.n  flexion  di's  deux  der¬ 
niers  doi^'ts,  sensiblemeni  symétrique  de  celle  du  côtéopposécréée[)ar  la  griffe  cubitid®' 

I. 'attention  est  époileinent  aussitôt,  attirée  par  l’existimce  d’un  syndronn^  syrnp®' 
Ihiipie  oculaire  de  Ol.aude  Hernard-I  loruer,  à  trauehe. 

I.'liisloirc  de,  cet  homim^  est  la  suivante  :  il  fut  blessé  le  août  IDM,  au  niveau  du 
iii'as  droit,  jiar  une  balle  entrée  à  la  face  supéro-externe  au-dessous  de  l’insertion  del- 
loïdienue  <d.  sortie  après  un  trajet  oblique,  mi  bas,  en  dedans  (d  en  arrière,  au  nivr^** 
du  ti(^rs  inférieur  de  la  face  interne.  Des  troubles  moteurs  s(‘  sont  installés  aussitôt  a['r^® 
la  blessure  ;  il  ne  [pouvait  allonger  les  doiqts,  ni  h‘s  [plier  avec  force,  sauf  [POPir  le  pouce  , 
(d  les  deux  dpn-nipprs  doi}'ts  étipipuit  Ipps  plus  touchés.  JOn  même  tempsil  rp'sspmtit  des  don- 
leurs  des(',(md;uit  du  bras  jpispjii’à  hi  main,  siéfteant  surtopiL  sur  b‘.  bord  intoriup  du  luem- 
bfP’,  douleurs  s’ippaapmpairnant  d’p'ii;'ourdissem'‘nts,  de  [picotppinents  avec  des  [lare- 
xysmes  sui'bppd,  rnppdnrm's  };i'n!pnt  le  spprnmeil. 

\u  Ipout  pl’nn  ipii,  (PU  l'.ll.'p,  fp  ciiuse  dpps  pIouIp'UI's  persistaid,p‘s  pd,  aussi  du  peu  d’aiuèli®' 
rpption  des  trpppibles  inotp'urs,  pine  iiilcruention  fpit  [prpilipjuépp  .à  la  partie  interne  du  hra®’ 
spir  IpKiuppIle  oip  n’pi  [pas  pIpp  rppipsPMf'ipeiripnits  précis  ;  au  dip'pp  du  malade  on  aurppit  libér<5  le 
ipp'rf  c.Pibitppl  pfpippp'  frarpf'pipp  fibrp’pispp  (pt  n‘liri'‘  à  .son  niin'nii  nu  [x'til  proji'clilc. 
dp'  Irès  laible  pliipieppsicppp.  l,e  miphpdpp  ne  sppit  ppps  si  l’ppn  a  cppustaté  ppupp  sppctipppi,  oompl*’’*'® 
OPI  ippe,om[plèle.  dpi  cpitpilppl.  Il  p'sI  pp  nntp'r  ([pip>  la  phpie  n’pppirait  jamais  spi[p[pppré  ni  au  débu 
ppi  piltérip'ppremeppt. 

.\  Ipp  spiitp'  (Ipp  c(dtp‘  ipitervenlion  les  (Icppihpurs  et  les  tropibles  ipuptepirs  se  spput  ppitiélioi'*!®' 
\  p'i's  I'.I17,  les  tp-opibh’s  motepip's  étaient  ce  ([Pi’ils  sopit  apijppppr-d  hui  :  l’ipidi'x  pd,  h’  niédin® 
ppvppip'ut  re|pris  hopr  mcplpilité  pd  il  p'xisippit  Ipp  ppppdn"  ppftitppph'  dip  eidffp'  pies  1“  pd,  rp'-'  ploiS*'® 
pfpp’pp  l’heurp’  .'PP dpipdie. 

I.P'S  pIpppiIp'ppp-s  é;;pp|p'mp'ppl  sp’  sppppt  ppippélipprép's  ;  pd.  jppsp[pp’p'p  Idpii  ph'P'ppiP'P'  pppp  pp’p'sI,  p[Pi’nne 
opp  pIp'pix  fppis  ppir  pppp  pipip'  1p,‘  sujpd  ressp'iitppit  pp'Piplpint  pppidpipip's  Jppup’s  p(pppdp[pip's  plouh'nf®’ 
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de  l’engourdissemet  et  parfois  des  crampes,  au  niveau  du  bras,  de  l’avant-bras  et  de 
main. 


En  août  1929  il  est  repris  de  douleurs  revêtant  un  caractère  différent  des  précédentes  : 
elles  sont  continues,  siègent  dans  tout  le  bras,  remontent  au-dessus  de  la  blessure,  au 
niveau  de  l’épaule,  de  la  région  scapulaire,  s’accompagnent  de  fourmillements  et  de 
erampes,  mais  n’auraient  jamais  présenté  le  caractère  de  brûlures. 

Au  bout  de  trois  mois  les  douleurs  gagnent  la  région  du  cou,  donnant  lieu  à  une  cer¬ 
taine  gêne  des  mouvements,  parfois  à  une  raideur  transitoire  des  muscles  du  cou.  Puis 
®lles  s’étendent  au  membre  supérieur  gauche,  descendent  dans  les  derniers  doigts  de  la 
hiain  gauche.  En  même  temps  que  réapparaissaient  les  douleurs  le  malade  aurait  noté 
1  exagération  de  l’amyotrophie  du  premier  espace  interosseux  de  la  main  droite  et 
Une  gêne  progressive  des  mouvements  du  pouce  de  ce  côté. 

Enfin,  il  y  a  six  mois,  apparaît  de  ladillicultéà  étendre  les  deux  derniers  doigts  de  la 
hiain  gauche  et  peu  à  peu  se  développe  la  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  gauche 
^ans  sa  partie  interne,  avec  l’attitude  actuelle  des  deux  derniers  doigts. 

Depuis  un  an  environ  avant  l’apparition  de  ces  troubles  le  sujet  signale  qu’il  avait 
^6  fréquentes  crises  sudorales  au  niveau  des  extrémités  des  membres  supérieurs. 

A.  iexameii  on  constate  trois  laits  :  une  griffe  cubitale  droite  ;  une  rétraction  de 
aponévrose  palmaire  gauche  ;  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  gauche, 
o)  Au  membre  supérieur  droit  il  existe  une  griffe  cubitale  très  marquée  portant  sur 
®  4"  et  le  5®  doigt  qui  ne  peuvent  être  mobilisés  volontairement.  Les  mouvements  y 
Sont  nuis  pour  la  flexion,  l’extension,  l’écartement.  Passivement  on  peut  étendre  dans 
"he  certaine  mesure  ces  doigts  jusqu’à  un  angle  de  130  à  140  degrés.  On  ne  note  pas 
^ailleurs  au  cours  de  cette  manœuvre  de  rétraction  tendineuse  importante.  L’aponé- 
■Vrose  palmaire  est  souple.  Peut-être  existe-t-il,  cependant,  mais  dans  sa  partie  externe, 
petit  nodule  de  la  grosseur  d’un  grain  de  mil.  Les  autres  doigts  ont  des  mouvements 
''olontaires  normaux  sauf  pour  l’écartement.  La  force  est  très  diminuée  pour  la  flexion 
l’extension  des  2®  et  3®,  ainsi  que  pour  la  flexion  et  l’extension  du  pouce  et  surtout 
Pour  l’adduction.  Enfinj^le  premier  espace  interosseux  est  très  déprimé  et  l’éminence 
fhénar  atrophiée. 

f*)  Au  membre  supérieur  gauche,  il  existe,  à  la  main,  une  rétraction  de  l'aponévrose 
Primaire  tout  à  fait  typique  portant  sur  les  deux  derniers  doigts  |qui  sont  bridés  en 
®hli-fiexion  et  ne  peuvent  s’étendre  guère  à  plus  de  90®  dans  l’allongement  forcé. 

La  rétraction  est  débutante  au  niveau  du  3®  doigt  qui  ne  peut  être  allongé  complè- 

fstnent. 


E  existe  dans  la  moitié  interne  de  l’aponévrose  palmaire  des  brides  importantes  avec 
callosités  et  des  nodosités  saillantes  sous  la  peau. 

Tous  les  mouvements  sont  possibles;  dans  la  mesure  où  la  rétraction  ne  s’y  oppose 
P®3,  leur  force  paraît  normale. 

A  la  face,  on  note  ;  un  sgndrome  sgmpathique  oculaire  de  Claude  Bernard-Horner 
gaucho,  caractérisé  par  une  fente  palpébrale  plus  petite  qu’à  droite,  une  légère  exoph- 
airnie,  un  myosis  important  correspondant  à  la  moitié  de  l’ouverture  pupillaire  droite. 

On  note  également  une  légère  hypotonie  des  sourciliers  gauches.  Les  réactions  pupil- 
®'fes  sont  norm.ilos  à  droite  et  à  gauche. 

_  ‘f)  L’examen  neurologique  en  dehors  de  la  paralysie  cubitale  déjà  signalée  ne  révèle 
'■‘an  d’anormal,  à  l’exception  do  troubles  sensitifs. 

A  droite,  il  existe  une  hypoesthésio  tactile  et  une  anesthésie  douloureuse  et  surtout 
armique  dans  le  territoire  G,,  Di.  Cette  topographie  parait  franchement  radiculaire. 
recherche  de  la  sensibilité  thermique,  c’est  presque  toujours  le  froid  qui  est  noté 
‘Ranime  chaud. 

Au  membre  supérieur  gauclie,  il  existe  également  dans  le  même  territoire  une  hypo- 
^fhésie  ne  portant  que  sur  la  sensibilité  thermique  et  do  topographie  identique  :  Cg, 


®)  Des  deux  côtés,  existent  des  troubles  vaso-moteurs  :  sudation  spontanée  importante 
Prédominant  à  gauche;  modifications  do  la  température  locale  qui  est  augmentée  de 
°  à  3“5  dans  la  moitié  interne  de  la  paume  gauche,  restant  sensiblement  symétrique 
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dans  les  autres  régions.  Il  existe  une  vaso-dilatation  ii  la  radiale  gaucho,  très  nette.  La 
courlje  ou  est  la  suivante  : 


l.'l. 

12. 

10. 
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/2 
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Le  réflexe  pilo-raoteur  est  d’intensité  normale  des  deux  côtés. 

L’injection  sous-cutanée  d’un  centigramme  de  piiocarpine  donne  lieu  à  une  réaction 
sudorale  rapide  débutant  par  la  face  et  qui  n’est  pas  sensiblement  augmentée  du  côt^ 
gauche  oii  elle  semble  cependant  prédominer.  Kilo  est  très  intense  et  dure  30  minutes  ; 
elle  s’ae.compagne  de  pl.Kiues  érythémateuses  au  niveau  de  la  hase  du  cou,  du  thoraX, 
do  l’avant-bras  et  du  poignet  gauche. 

/)  lin  l'xririicn  ('huiriiliiK  a  été  pratiipiépar  le  !)'■  Mathieu  dans  le  laboratoire  du  U'  Bour¬ 
guignon  ;  il  montiT  (|un  la  chronaxie  est  triplée  au  niveau  du  cubital  droit  et  des  muscles 
de  son  t(UTiLoire,  ([u’elle  est  également  perturbée  à  gauche  où  elh;  est  doublée  au  niveau 
du  nerf  cubital,  les  muscles  restant  de  chronaxie  normale. 


Cette  observation  est  donc  très  suggestive.  Pendant  15  ans,  la  blessure 
du  cubital  de  notre  sujet  ne  s’accompagne  que  de  quelques  troubles  dou¬ 
loureux  ou  paresthésiques,  ([uand  se  développent  des  douleurs  continues 
à  évolution  ascendante  qui  peu  à  peu  atteignent  le  membre  supérieur 
sain.  C’est  après  cette  véritable  phase  de  névralgie  ascendante,  puis  à  bas¬ 
cule,  qu’apparaît  du  côté  opposé  à  la  lésion  nerveuse  primitive,  la  maladie 
de  Dupuytren,  dont  la  constitution  est  rapide  en  c[uelc[ues  mois. 

La  coexistence  d’un  syndrome  sympatlii([ue  oculaire,  dont  malheureuse¬ 
ment  nous  ne  pouvons  savoir  la  date  d’apparition  précise  puisqu’il  était 
resté  méconnu  jusqu'ici,  jalonne  en  (juelque  sorte  l’étape  sympathique  de 
cette  évolution. 

Non  moins  importantes  sont  les  constatations  tirées  de  l’examen  syS' 
témati([ue  du  malade. 

Il  existe  des  troubles  sensitifs  bilatéraux,  de  topographie  symétriciU® 
(territoire  radiculaire  de  Cg  Di).  mais  nettement  prédominants  à  droite) 
beaucoup  plus  dissociés  à  gauche  où  ils  ne  portent  que  sur  la  sensibilité 
thermifiue.  Cette  constatation  est  en  faveur  d’une  lésion  intramédullair® 
l)ortant  sur  la  région  de  la  commissure  grise  postérieure. 

Il  n’est  [)as  moins  important  de  souligner  le  syndrome  d’hyiiotoni® 
sympathic[ue  qui  se  traduit,  à  gauche  :  par  de  la  vaso-dilatation,  UO® 
hypersudation  et  une  hyperthermie  locales. 

Enfin,  les  constatations  fournies  par  l’étude  de  la  chronaxie  sont  d’uO 
intérêt  considérable,  |niisqu’elles  montrent  l’augmentation  des  chronaxieS 
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‘^ans  le  nerf  cubital  du  côté  gauche  où  n’existe  pas  de  réaction  de  dégéné- 
fescence,  traduisant  une  répercussion  de  la  lésion  névritique  du  côté 
apposé,  comme  Bourguignon  l’a  déjà  signalé  dans  d’autres  faits. 

Tout  es  ces  constatations  se  corroborent  les  unes  les  autres  ;  l’évolution 
phénomènes  de  névrite  ascendante  avec  rétraction  ultérieure  de  l’apo¬ 
névrose  pal  maire,  les  troubles  sensitifs,  les  troubles  vaso-moteurs  et  la 
■■épercussion  sur  la  chronaxic  du  côté  opposé  à  la  lésion  initiale. 

On  peut  donc  ainsi  comprendre  la  genèse  de  la  maladie  de  Dupuytren 
Qans  le  cas  qui  nous  occupe  ;  une  lésion  du  cubital  ([ui  s’est  accompagnée 
n  Une  irritation  prolongée  (persistance  pendant  un  an  d'un  projectile  local) 
n  détei 


U’miné  des  phénomènes  irritatifs  se  traduisant  par  la  persistance 
Crises  douloureuses.  La  dégénération  ascendante  a  donné  lieu  à  des 


de 

altérations  des  cellules  des  cornes  postérieures  delà  moelle.  Alors  inter- 
''*cnnent  des  phénomènes  de  répercussion  qui  vont  engendrer  du  côté 
Apposé  l’irritation  des  éléments  symétriques,  et  à  ce  niveau  de  la  partie 
■'  plus  sensible  du  système  nerveux  intramédullaire  :  les  centres  sym- 
P^thiquejj.  C’est  alors  qu’apparaissent  le  syndrome  de  Cl.  Bernard- 
torner,  les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  et  enfin  les  troubles 
^cusitifs  légers  dissociés,  dans  un  territoire  exactement  correspondant  à 
^lésion  initiale  du  côté  primitivement  atteint,  c'est-à-dire  Cs,  Di. 

La  maladie  de  Dupuytren,  dans  notre  cas,  apparaît  donc  essentiellement 
^auiine  un  trouble  trophique,  et  il  ne  nous  semble  pas  audacieux,  à  la 
^amière  des  constatations  sensitives  et  sympathiques  déjà  soulignées,  de 
•'approcher  des  troubles  trophiques  de  la  syringomyélie. 

Si 


lu  eas  que  nous  présentons  est  particulièrement  suggestif,  et  apporte 
I  a  théorie  nerveuse  de  certains  cas  de  maladie  de  Dupuytren  une  contri- 
ation  en  grande  partie  dilférente  de  celle  des  auteurs  cités  au  début  de 
au  travail,  nous  devons  ajouter  que  nous  avons  observé  des  faits  moins 
’’ahématiques,  mais  du  même  ordre.  Nous  comptons  rapporter  prochai- 
‘'Uttient  deux  autres  exemples  de  maladie  de  Dupuytren  associée  à  un 
*’yndrome  oculaire  sympathique  avec,  dans  l’un  des  cas,  des  troubles  sen- 
■'•‘tifs  pseudo-syringomyéli([ucs. 

On  ne  saurait  donc  nier  l’origine  nerveuse  de  la  rétraction  de  l’aponé- 
l^ose  palmaire,  tout  au  moins  dans  certains  cas,  comme  vient  de  le  faire 
Quiche  dans  un  travail  récent,  sur  l’origine  parathyroidienne  de  cette 

•'ll'uction , 

Ln  symétrie  habituelle  des  symptômes,  leur  siège  identiipie  et  parai - 
luau  niveau  de  la  partie  interne  de  la  paume  delà  main  évoque  déjà, 
l’idée  d’une  origine  nerveuse. 

J,  Les  faits  |)robants  que  nous  avons  signalés  apportent  encore  une  con- 
'•"••lation  plus  précise  et  permettent  de  considérer  la  maladie  de  Dupuy 
dans  ces  cas,  comme  un  trouble  troiihiiiue  d’origine  médullaire  avec 
l^''-doniinance  de  troubles  sympathiques,  le  cas  présent  illustrant  le 
’^f'fieux  mécanisme  de  la  répercussion  secondaire  d’une  lésion  périplié- 

‘■‘que. 
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Méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  opéré  et  guéri.  —  Pal' 
ticularités  du  diagnostic,  pat- M  M. 'I’.  du  M.Mtinr,  cl  .1.  (li  n.i.AtTME' 

I.’ablation  d'un  méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  est  une  inter¬ 
vention  relativement  simple. 

Toutefois,  comme  dans  notre  cas,  une  lésion  d’un  volume  considérable, 
peut  rendre  l’opération  assez  délicate,  par  l’importance  de  la  vasculari- 


L’existence  de  cette  néoformalion  ne  se  traduisait  chez  notre  malad® 
par  aucun  des  signes  observés  généralement  en  pareil  cas. 

Voici  en  ell'el,  rapidement  résumée,  l'histoire  clinicpie  de  cette  jeiine 
fille  âgée  de  21  ans. 


I>n 


Imi  orf( 
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Il  s'agissait  d’un  méningiome  du  volume  d’une  orange,  pesant  107  grammes  (flg.  3). 
11  s’insérait  sur  la  partie  moyenne  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  droit. 

Après  des  suites  opératoires  très  simples,  la  malade  se  rétablit  rapidement. 
Actuellement,  soit  4  semaines  après  l’intervention,  l’acuité  visuelle  s’est  améliorée.  A 
gauche,  elle  est  de  1  /lO  environ,  à  droite  la  perception  lumineuse  est  parfaite. 

L’hémianopsie  binasalc  paraît  encore  subsister  mais  l’examen  est  très  ditïicile  étant 
donné  la  valeur  de  l’acuité  visuelle. 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant.  Il  montre  d’abord  que  si  les  signes 
ophtalmologiques  en  neuro  chirurgie  sont  parmi  les  plus  fidèles,  leur 
interprétation  peut  être  délicate.  L’hémianopsie  binasale  en  ce  cas  était 
due,  comme  l’admettent  la  plupart  des  auteurs  (Cushing  et  Walker  en 
particulier),  à  l'atrophie  neurorétinienne  consécutive  à  la  stase  papillaire. 

D’autre  part,  il  est  remarquable  de  constater  l’absence  de  symptôme 
d’ordre  neurologique  (pyramidal  surtout)  malgré  le  volume  considérable 
d’une  tumeur  comprimant  le  lobe  frontal  et  d’altérations  radiologique- 
nient  décelables  (perte  de  substance  ou  épaississement)  de  la  petite  aile 
du  sphéno'ide  sur  laquelle  s’insérait  cette  néoformation. 

Enfin,  il  démontre  que  l’extirpation  d’une  tumeur  de  dimensions  aussi 
considérables  est  parfaitement  réalisable  dans  l’état  actuel  de  la  neuro¬ 
chirurgie. 

Dn  cas  de  cécité  verbale  avec  agraphie  par  lésion  traumatique  du 
cerveau  droit,  par  MM.  Baudoin,  Hervy  cl  Merklen. 

{Sera  publié  uliérieurement.) 

Névrite  hypertrophique  chronique  scléro-gommeuse  du  nerf  cu¬ 
bital  chez  un  syphilitique  tabétique,  par  MM.  Georges  Guillain 
et  J.  PÉRissoN.  (Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 

Deux  cas  d’hémangioblastome  du  cervelet  dont  l’un  familial.  Sur 
la  valeur  de  l’attitude  de  la  tête  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  de 
la  fosse  postérieure,  par  M.  Clovis  Vincent  eiM“®Fanny  Rappoport. 

(Sera  publié  uliérieurement) 

Abcès  streptothricosiques  du  cerveau,  par  MM.  P.  Morin 
et  Ch.  Oberling. 

Les  lésions  mycosiques  des  centres  nerveux  ne  sont  pas  d’une  rareté 
exceptionnelle  et,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  elles  sont  dues  à  des 
champignons  appartenant  au  groupe  de  l’actinomyces. 

En  France,  la  connaissance  de  ces  lésions  date  de  la  thèse  de  Job 
(1896)  et  du  travail  de  Poncet  et  Bérard  (1898)  ;  de  Quervain,  dans  la 
même  année,  put  déjà  réunir  19  observations.  D’autres  cas  ont  été  publiés 
^ans  la  suite  par  de  Quervain,  Chiari,  Buday,  Henry,  Kaufmann,  We- 
gelin,  Sagredo,  Geymüller,  Heuser,  d’Ewart  Dawson,  Ledeboer,  Jacoby, 
Melnikova-Rassedenkova.  Il  résulte  de  ces  observations  que  l’actinomy- 
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cose  des  centres  nerveux  est  consécutive  tantôt  à  une  lésion  mycosique  du 
voisinaffe,  cervico-faciale  ou  pleuro-veiiébrale,  tantôt  à  une  propagation 
des  germes  par  voie  sanguine. 

Dans  ce  dernier  cas,  ce  sont  de  préférence  les  localisations  pulmonaires 
<|ui  deviennent  le  point  de  départ  des  métastases  cérébrales. 

L’observation  (juc  nous  avons  l’honneur  de  présenter  ici  concerne  un 
germe  très  voisin  de  l’actinomyces,  isolé  pour  la  première  fois  par  Eppin- 
ger  (1891)  dans  un  abcès  cérébral  et  connu  sous  le  nom  de  «streptothrix  » 
ou  «  actinomyces  astéroïdes  ».  Le  même  germe  a  été  reconnu  à  différentes 
reprises  comme  l’agent  des  lésions  diverses  des  centres  nerveux  :  abcès, 
hémorragies,  méningites.  Nous  rappelons  à  ce  sujet  les  travaux  de 
Lôhlein,  Gjorgjevic,  Sternherg,  Neumann  et  Rahinowitch-Kempner, 
Horst,  Lang,  Mackie,  Steele,  Haig.  Autant  que  nous  avons  pu  nous 
rendre  compte,  aucun  cas  semblable  n’a  été  signalé  jusqu’ici  en  France 

Obseruatiun  cliiiiiiiii’.  —  Le  malade  F...,  ouvrier  polonais,  entre  à  l’hôpital  le  27  dé 
combre  1U28. 

Dans  ses  antécédents  on  relève  une  pleurésie  sèche  pour  laquelle  il  a  été  suivi  par 
son  médecin  traitant  du  14  septembre  au  14  novembre  1927.  Kn  dehors  de  cette  affec¬ 
tion,  F...  n’a  jamais  été  malade  et  n’a  consulté  aucun  médecin  avant  le  début  de  l’af¬ 
fection  pour  laquelle  il  est  hospitalisé.  Celle-ci  a  manifesté  les  premiers  symptômes 
aiiparents  le  24  décembre,  c’est-à-dire  ,3  jours  avant  l’admission  à  l’hôpital. 

F...  est  ouvrier  dans  une  usine  où  il  a  été  embauché  le  10  juillet  1924.  Le  livre  de 
maladie,  tenu  à  jour,  dans  ce  pays  d’assurancc-maladie  obligatoire  oh  tout  ennui, 
le  moindre  dérangement  fait  appeler  le  médecin,  ne  porto  aucune  mention  d’interru])* 
tion  de  travail  en  dehors  des  deux  dates  précitées. 

Le  24  décembre  F...  va  consulter  le  D'  Viville  pour  de  vagues  céphalalgies.  Doux 
jours  après  il  revient  au  cabinet  du  médecin  accusant  une  aggravation  dos  céphalées. 
Il  se  plaint  de  fortes  douleurs  dans  la  région  frontale.  Son  médecin  l’examine  soigneu¬ 
sement.  L’examen  clinique  ne  révèle  rien  d’organique. 

Au  poumon,  rien  de  particulier  depuis  cotte  pleurésie  qui  datait  d’il  y  a  18  mois  et 
qui  n’avait  donné  lieu  à  aucun  trouble  dans  la  suite.  Pas  d’hyperthermie.  Les  urines 
ne  contiennent  rien  d’anormal.  Le  malade  travaille  encore  toute  la  journée  du  26. 
Le  lendemain,  27  décembre,  F...  revient  à  la  consultation  déclarant  que  sa  vue  com¬ 
mence  à  baisser.  Il  cesse  de  travailler  et  reste  chez  lui  ce  jour. 

Le  lendemain  28,  il  retourne  chez  le  U'  Viville.  Le  malade  ne  voit  presque  plus.  Il 
est  commeaveugle.  Son  médecin)»  dirige  sur  le  Service!  ophtalrnologiqucdeSaintc-Iilan* 
dine  à  .Metz,  ('t  il  est  admis  dans  le  Service  du  I)''  De.jonc  (jui  fait  un  examen  |visuel 
comph!l  et  qui  constate  :  Vision  très  diminuée  des  doux  côtés.  Penjoit  encore  les  mou¬ 
vements  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel.  Aucune  perception  dans  la  moitié 
gauclK!.  Fond  d’ieil  ;  veine  un  peu  plus  remplie,  dilatée  normalement.  Pas  de  stase; 
pas  de  névrite. 

Nous  sommes  appelé  à  voir  h!  malad(!  le  31  décembre  1928.  Il  se  plaint  de  maux  de 
tête  atroces.  La  vue  est  restée  stationnaire,  c’est-à-dire  très  mauvaise,  il  existe  encore 
une  perception  visuelle!  :  le  malade  reconnaît  le  contour  dos  objets  ([u’on^lui  montre, 
mais  il  a  des  difficultés  à  les  identifier.  Pas  de  vomissements.  Pas  d’hyperthermie. 

Subjectivement,  peu)de  vertige. 

Los  pupilles  sont  moyennemiint  dilatées  ;  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  existe. 
La  motilité  des  globes  oculaires  est  normale.  La  convergence  se  fait.  Pas  do  raideur  de 

.\  la  percussion  du  crâne,  il  accuse  des  douleurs  partout. 

Pas  de  nystagmus  net  dans  le.  regard  do  face,  ni  dans  les  regards  de  latéralité. 

Pas  de  troubles  de  l’é(iuilibre  à  proprement  parler.  Le  malade  parait  très  alTaibli. 
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Les  épreuves  cérébelleuses  ne  montrent  rien  d’anormal. 

Rien  de  particulier  du  côté  des  nerfs  crâniens. 

Ras  do  trouble  moteur  au  niveau  des  extrémités. 

Ras  de  trouble  de  la  sensibilité  supcrliciclle  ni  profonde. 

Pas  de  phénomènes  d’agnosie.  Pas  do  trouble  aphasique. 

Les  réflexes  tendineux  et  périostés  des  membres  supérieurs  sont  normaux,  symé- 
iriques.  Aux  membres  inférieurs,  il  y  a  une  légère  différence  entre  les  deux  côtes,  mais 
h’y  a  pas  do  symptôme  net  qui  permette  d’aflirmer  l’existence  d’une  lésion  pyra¬ 
midale. 

Pas  do  trouble  d’ordre  postural. 

Une  radiographie  du  crâne  est  faite.  Elle  montre  une  selle  turcique  normale.  Aucune 
modification  de  structure J'i  la  base  du  crâne.  Les  sutures  ne  sont  pas  élargies.  Les  sinus, 
particulier  le  sinus  sphénoïdal,  sont  normaux. 

L’examen  radiographique  du  poumon  montre  une  opacité  irrégulière  do  tout  le 
poumon  gauche  avec  grisaille  diffuse  de  la  base  gauche,  rendant  le  diaphragme 
presque  invisible.  Le  Kœssler,  qui  a  fait  l’examen  radiologique,  pense  à  une  ancienne 
atteinte  tuberculeuse.  Au  cou,  on  palpe  des  ganglions  des  deux  côtés.  L’état  général 
**®st  pas  brillant.  F...  est  pâle  et  amaigri.  Lui-même  no  s’est  jamais  senti  malade 
®h  général  et  à  toutes  nos  pressantes  questions  sur  l’origine  de  ses  troubles  il  maintient 
le  début  brusque  et  très  récent  de  son  affection. 

Il  est  à  noter  que  l’état  psychique  ne  montre  aucun  trouble.  Il  y  a  un  état  de  dépres- 
mon  causé  par  la  porte  de  la  vue,  mais  rien  qui  indique  une  altération  psychique^  pro¬ 
fonde. 

Une  prise  de  sang  est  laite.  La  réaction  de  Bordet-Wassermannest  positive  au  sérum 
mis,  douteuse  au  sérum  chauffé.  Néanmoins  on  institue  un  traitement  bismuthique 
Par  voie  buccale,  le  malade  prend  de  l’iodure  de  potassium. 

La  vue  continue  à  baisser.  Après  de  longues  hésitations  nous  nous  décidons  à  pra- 
uquer  une  ponction  lombaire. 

Le  4  janvier,  dans  Iq  matinée  nous  prélevons  quehjues  cm“  de  liquide.  11  est  clair 
mu  do  roche  ;  l’écoulement  se  fait  en  gouttes  ;  la  pression  ne  paraît  pas  augmentée. 

liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  pas  de  modifications  |importantes.  La  réac- 
lon  do  Bordot-Wassermann  est  négative  jà  l’antigène  cœur,  Bordet  -r  -P  -P  -t-  à 
antigène  cholesto-Desmoulières,  Jacobsthal  -P  -1-  -P  -P  aux  deux  antigènes.  Le  malade 
®®niblo  avoir  bien  supporté  la  rachicentèse,  lorsque  dans  la  lin  de  l’après-midi  il 
présente  brusquement  une  hémiplégie  droite.  L’état  s’aggrave  rapidement,  la  mort 
aurvient  dans  la  soirée. 


Examen  analomo-patliologique.  —  «Le  cerveau  débité  en  tranches  hori¬ 
zontales  montre  des  lésions  diffuses  d’œdème  et  de  congestion  surtout 
Prononcées  dans  l’hémisphère  gauche.  Dans  le  lobe  frontal  et  dans  la 
*’^gion  de  la  lingula  les  phénomènes  congestifs  sont  très  intenses  et  se 
fadulsent  par  un  semis  de  taches  purpuriques.  On  constate,  en  outre,  des 
®‘ons  circonscrites  qui  occupent  essentiellement  les  deux  lobes  occipi- 
Innx.  Dans  le  lobe  occipital  droit  on  trouve  deux  foyers  à  centres  ramollis, 
Pnriformes,  entourés  d’une  zone  résistante  d’aspect  fibreux.  L’un  de  ces 
foyers,  de  la  grosseur  d’une  amande,  occupe  la  face  interne  de  la  subs- 
Poce  blanche  ;  l’autre,  situé  plus  en  arrière  dans  le  pôle  occipital,  siège 
^0  face  externe  et  arrive  presque  au  contact  de  la  substance  grise  corti- 
Le  tissu  cérébral  qui  sépare  ces  foyers  est  nettement  induré,  d’une 
Consistance  presque  lardacée.  Le  lobe  occipital  gauche  est  le  siège  d’un 
yof  de  suppuration  de  la  grosseur  d’une  noisette,  situé  à  la  face  externe 
Cotre  la  substance  grise  et  la  masse  de  fibres  blanches  au  milieu  d’une 
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zone  étendue,  formée  par  du  tissu  cérébral  ramolli  et  facilement  dépres- 
sible. 

Le  microscope  confirme  dès  le  premier  coup  d’œil  la  nature  inflamma¬ 
toire  des  lésions.  On  voit  des  foyers  de  suppuration  en  bordure  desquels 
le  tissu  cérébral  est  infiltré  de  cellules  rondes  et  de  corps  granuleux  i 
certains  de  ces  foyers  sont  entourés  d’une  véritable  coque  formée  par  du 
tissu  conjonctif  néoformé  auquel  se  mêlent  çà  et  là  des  faisceaux  de  fibres 
névrogliques.  En  dehors  de  ces  zones  de  suppuration,  le  tissu  cérébral 
présente  de  l’œdème,  de  la  congestion  et  par  places  Une  véritable  infil¬ 
tration  phlegmoneuse.  Ces  lésions  inflammatoires  aiguës  se  compliquent 


encore  d’hémorragies,  tantôt  étendues  en  nappes,  elles  réalisent  ainsi 
l’image  caractéristique  de  l’encéphalite  hémorragique. 

En  examinant  de  plus  près  les  foyers  de  suppuration,  l’attention  est 
attirée  par  des  formations  particulières  ressemblant  à  des  grains  actino- 
mycosiques.  Ce  sont  des  corpuscules  de  volume  variable,  arrondis  oU 
festonnés,  dont  le  centre  est  formé  par  une  masse  homogène  qui  se  teinte 
en  rouge  sale  à  l’éosine  et  dont  la  périphérie  paraît  plus  claire.  Parfois 
cette  zone  périphérique  présente  un  aspect  dentelé  ou  même  rayonnant- 

La  coloration  au  Gram  montre  des  images  diverses.  Les  grains  de 
petites  dimensions  se  montrent  constitués  par  un  peloton  volumineux» 
intensément  coloré  en  bleu  ;  les  filaments  enchevêtrés  présentent  un  aspect 
partout  égal,  ils  sont  ondulés  et  d’apparence  ramifiée.  La  coloration  bü 
Gram  très  différencié  montre  sur  le  trajet  de  certains  filaments  un  aligne¬ 
ment  de  granulations  intensément  colorées  en  hleu. 
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Les  grains  plus  volumineux  présentent  un  aspect  différent  ;  dans  leur 
partie  centrale  la  structure  (ilamenteuse  s’estompe,  cette  partie  présente 
un  aspect  de  plus  en  plus  homogène  et  ne  se  teinte  que  faiblement  au  bleu. 
On  a  l’impression  que  le  peloton  mécylien  s'imprégne  d’une  masse  albu- 


■uineuse,  seuls  persistent,  nettement  individualisés,  les  lilaments  situés  à 
*u  périphérie  du  nodule. 

Oes  images  particulièrement  démonstratives  ont  été  obtenues  par  la 
'Coloration  au  Magenta-indigo-picrocarmin,  méthode  de  choix  pour  la 
f'ise  en  évi'dencc  des  massues  dans  les  grains  actinomvcosiques.  Les 
Hi'ains  volumineux,  examinés  avec  cette  méthode,  présentent  un  centre 
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uniformément  teinté  en  rouge,  d’où  émanent,  rayonnant  à  la  périphérie, 
des  filaments  homogènes,  réfringents,  intensément  colorés  en  rouge.  Cette 
méthode  montre  en  outre  des  grains  de  très  petites  dimensions  formés 
par  un  corps  central  arrondi  ou  allongé  muni  d’un  grand  nombre  d’ex¬ 
pansions  lilamenteuses  grêles  et  ondulées,  irradiant  en  tous  sens  et  réali¬ 
sant  ainsi  des  images  très  délicates. 

Cn  présence  de  ces  faits,  le  diagnostic  de  mycose  cérébrale  s'impose. 
Les  ligures  «pii  viennent  d’être  décrites  rappellent  par  certains  traits  les 
grains  de  l’actinomycose,  mais  elles  en  diffèrent  par  d’autres.  Les  pelotons 
lilanienteux,  par  contre,  sont  absolument  superposables  aux  figures  qui 
illustrent  l’article  original  d’Eppinger  sur  le  premier  cas  de  streptotbricose 


cérébrale.  Il  s’agit  là  du  même  champignon  au(|uel  on  a  encore  donné  le 
nom  (le  cladotbrix  ou  d’actinomyces  astéroïdes.  MM.  Briimpt  et  Langeron, 
(|ui  ont  bien  voulu  examiner  nos  coupes,  ont  confirmé  ce  diagnostic,  avec 
les  réserves  bien  entendu  (|ue  comporte  dans  ce  cas  l’absence  d’une  iden¬ 
tification  [)ar  culture. 

Plusieurs  faits  méritent  d’être  signalés  dans  cette  observation. 

(i’est  tout  d’abord  l’évolution  clini([ue  très  [)articulière.  Aucun  symp- 
t(’)me  n’a  trahi  l’existcuice  des  abcès  dans  le  lobe  occi|)ital  dont  la  genèse 
remonte  à  (|ueb|ues  semaines,  au  moins,  comme  le  montrent  les  phéno¬ 
mènes  de  gliose  et  de  prolifération  conjonctive  ((ui  se  sont  établis  à  leur 
pourtour.  C’est  10  jours  avant  la  mort  (|uc  le'malade  a  accusé  les  pre¬ 
miers  signes  sous  forme  d’une  céphalalgie  dilfuse  ;  l’évolution  s’est  alors 
précipitée  et  il  est  probable  ([uc  les  symptômes  alarmants  ([ui  se  sont 
succédé  dans  les  derniers  jours  doivent  être  mis  sur  le  compte  de  l’cncé- 
|)balitc  dilfuse.  L’hémiplégie  droite,  survenue  à  la  suite  de  la  ponction 
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lombaire,  est  sans  doute  la  conséciuence  d’un  des  multiples  foyers  hémor¬ 
ragiques  ([ui  occupent  l’hémisphère  gauche. 

La  deuxième  question  soulevée  par  cette  étude  est  d’ordre  mycologique. 
L’agent  pathogène  présente  tous  les  caractères  du  strcptothrix  isolé  par 
Eppinger,  cependant  on  est  frappé  par  des  images  qui  rappellent  de  très 
près  l’actinomycose.  On  se  demande  alors  quels  sont  les  rapports  entre  ces 
deux  espèces  de  champignons.  A  ce  sujet  l’unité  n’est  pas  établie  entre 
les  mycologues,  et  ce  sont  essentiellement  deux  opinions  qui  s’affrontent: 
celle  de  Petruschky  suivant  laquelle  l’actinomyces  et  le  streptothrix  for- 
•nent  deux  groupes  nettement  distincts  des  tricbomicètes,  l’actinomyces  seul 
ayant  la  qualité  de  former  dans  l’organisme  des  couronnes  radiaires  avec 
renllements  en  forme  de  massue;  celle  de  Lieske,  enfin,  suivant  laquelle 
11  n’y  a  aucune  différence  entre  le  streptothrix  d’Eppinger  et  l’actino- 
myces. 

Or,  l’étude  minutieuse  de  certaines  lésions  mycosiques  fournit  des 
données  très  favorables  à  cette  dernière  hypothèse.  C’est  ce  qui  résulte 
des  recherches  que  F.  Grubauer  a  effectuées  à  l’occasion  d’un  cas  de 
septicémie  mycosique  à  point  de  départ  appendiculaire  avec  abcès  hépa¬ 
tiques,  ernpyème  pleural,  péricardite  suppurée  et  ahcès  pulmonaires. 

Le  champignon  présentait  dans  ce  cas  des  caractères  ambigus  :  dans  le 
foie  on  constata  la  présence  de  grains  actinomycosiques  typiques,  alors 
fine  dans  les  cultures  obtenues  avec  le  pus  pleural  on  obtint  un  mycélium 
filamenteux  avec  alignement  de  granulations  comme  dans  les  cas  typiques 
de  striqjtothricosc.’  Dans  les  cultures  li(|uidcs,  maintenues  immobiles, 

1  auteur  put  même  observer  au  bout  d’un  certain  temps  la  formation  de 
Ifrains  avec  disposition  radiaire  des  filaments  périphériques.  F.  Grubauer 
i^onclut  f|ue  la  distinction  établie  par  la  plupart  des  auteurs  entre,  l’acti- 
noinyces  et  le  streptothrix  d’E|)pinger  ou  actinomyces  astéroïdes  n’est  pas 
justifiée. 

Dans  nos  coupes,  le  champignon  montre  ces  même  caractères  ambl- 
ffus  :  d’une  part  nous  trouvons  des  amas  filamenteux  tout  à  fait  superpo¬ 
sables  aux  figures  de  streptothrix,  d’autre  part  des  grains  avec  couronnes 
de  massues  périphériques.  Nous  croyons  donc  qu’en  définitive  le  strep- 
fothrix  et  l’aclinomyces  typique  ne  représentent  que  des  formes  évolu¬ 
tives  différentes  d’un  seul  et  même  champignon. 

Quant  à  la  nature  des  lésions  provoquées,  il  est  classique  d’admettre 
'file  l'actinomyces  aussi  bien  que  le  streptothrix  sont  des  agents  de  suppu- 
l'ation,  et,  dans  le  domaine  des  centres  nerveux,  on  a  pu  mettre  sur  leur 
‘^ornpte  un  certain  nombre  d’abcès  cérébraux  et  de  méningites  purulentes. 
Le  (|nl  frappe  dans  notre  cas,  c’est  le  caractère  hémorragi(iue  des  lésions 
d’encéphalite  aiguë,  et  ce  fait  se  trouve  signalé  dans  d’autres  observations 
encore.  Dans  le  cas  de  Lang,  l’infection  streptothrichosique  s’était  même 
manifestée  exclusivement  par  des  lésions  hémorragiques,  simulant  au  pre¬ 
mier  abord  une  apoplexie  banale.  Geci  fait  penser  que  ces  micro-orga- 
fosincs  élaboi'ent  des  substances  angiotoxiques,  fait  qui  n’est  pas  sans 
intérêt  loisqu’on  pense  aux  lésions  hémorragicpies  qui  constituent  un  des 
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traits  caractéristiques  de  certaines  splénoinégalies  pour  lesquelles  Nanta 
incrimine  également  une  origine  mycosique. 

Une  dernière  question  se  j)Ose,  c’est  celle  de  la  porte  d'entrée  des 
germes. 

Alors  que  l’actinomycose  banale  atteint  fréquemment  les  centres  ner¬ 
veux  par  propagation  directe  d'une  lésion  du  voisinage,  les  infections  de 
type  streptotlirichositjue  semblent  relever  plus  souvent  d’une  propagation 
des  germes  par  voie  sanguine.  La  porte  d’entrée  est  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas  le  iioumon.  C’est  ce  qui  s’est  déjà  présenté  dans  l’observation 
d’Eppinger  où  le  malade  présentait  une  silicose  pulmonaire  avec  tuméfac¬ 
tion  des  ganglions  supraclaviculaires  et  broncliiciues  ;  or,  la  présence 
(le  streptothrix  dans  le  poumon  et  dans  les  ganglions  fut  démontrée  par 
l'examen  bistologi(|ue  et  par  les  cultures.  Dans  notre  cas,  l’autopsie  des 
organes  tboraeiques  n’a  malheureusement  pas  été  pratiquée,  mais  il  est 
intéressant  de  noter  que  l’examen  clinique  avait  révélé  des  infiltrations 
pulmonaires  très  étendues  et  une  tuméfaction  des  ganglions  cervicaux, 
lésions  (|ui  avaient  été  mises  sur  le  compte  d'une  bacillose.  Il  paraît  donc 
infiniment  probable  (]ue,  dans  ce  cas  encore,  le  poumon  a  été  le  point  de 
départ  de  la  septicémie  mycosique. 
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Le  signe  de  Babinski  chez  les  nouveau-nés, 
par  M.  César  Juaruos  (de  Madrid). 

On  lit  couramment  que  chez  l’enfant  nouveau-né,  l’excitation  de  la  plante 
'^upied  donne  lieu  constamment  à  une  réflexion  dorsale  des  doigts. 

Dans  leur  communication  à  la  Société  de  Neurologie,  Mathieu,  Cornil  et 
®°yé  (1)  affirmeut  textuellement  que  «  le  réllexe  cutané  plantaire  pendant 
premiers  mois  suivant  la  naissance  se  traduit  toujours  par  l’extension 
gros  orteil  » .  , 

Ces  auteurs  basent  leurs  affirmations  sur  132  observations,  détaillées 
*^308  la  thèse  de  Boyé  (2). 

Une  thèse  qui  compte  de  nombreux  partisans  est  telle,  que  lorsque  cette 
formede  réaction-réflexe  persiste  durant  la  seconde  enfance,  elle  constitue 
preuve  du  retard  mental  (Otto  Clausz)  (3). 

Quant  aux  origines  de  ce  que  nous  pourrions  appeler  le  Babinski  physio¬ 
logique,  trois  idées  sont  en  vogue  : 

U)  Il  est  dû  au  développement  incomplet  du  faisceau  pyramidal  —  (Za- 
‘lor)  (4)  (Pezzotti)  (5)  ; 

Il  est  attribué  à  la  prédominance  de  la  voie  extrapj’ramidale  (Rabi- 
oor  Moses  Kesebner)  (6)  ; 

c)  Le  Babinski  physiologique  garde  une  intime  dépendance  avec 
^acquisition  de  l’attitude  verticale  (Mathieu  et  Cornil)  (7). 

Aucune  de  ces  assertions  ne  paraît  répondre  à  la  réalité,  à  en  juger 
Por  les  résultats  obtenus  par  moi-môme,  et  par  mon  élève  le  D''  Garcia 
^unoz,  sur  200  cas  explorés,  pendant  la  première  heure  qui  suit  la  nais- 
sance  dans  les  cliniques  des  Df  Paracheet  Bourkaib. 


Flexion  dorsale  aux  deux  pieds . 96 

Flexion  plantaire  à  un  pied  et  dorsale  à  l'autre . 54 

Flexion  ])lantaire  aux  deux  ])ieds .  6 

Flexion  j)lantaire  à  un  pied  et  abolition  du  réllexe  dans  l’autre.  8 

Absence  de  réflexe  dans  les  deux  pieds . 36 

Total . 200 


U  opinion  nlest  pas  moins  inexacte  que  dans  les  états  oligopbréniques 
^ïiobserve  comme  phénomène  habituel  la  flexion  dorsale.  C’est  cequi  dé- 
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montre  ma  statistique  de  150  cas  (8)  étudiés  dans  le  service  de  Psychia¬ 
trie  infantile  de  l’Ecole  centrale  d’anormaux. 


Abolition  du  réflexe  plantaire  dans  les  deux  pieds . 88 

Flexion  dorsale  dans  les  deux  pieds . 30 

Flexion  dorsale  à  un  pied  et  plantaire  à  l’autre . 19 

Flexion  plantaire  à  un  pied  et  abolition  dans  l’autre.  ...  10 

Flexion  plantaire  aux  deux  pieds .  3 

Total . 150 


Il  convient  de  remarquer  ([u’il  s’agissait  d’oligophréniques  simples  sans 
signes  de  lésion  locale. 

Continuons  l’analyse  des  deux  cents  cas  auxquels  nous  avons  fait  réfé¬ 
rence  tout  d’abord. 

Une  nouvelle  exploration,  huit  jours  après  la  naissance,  nous  donna  ces 


chiffres  : 

Les  réflexes  continuaient  sans  changement . 112 

Ils  présentaient  des  changements . 88 

Voyons  le  mode  de  variations  dans  chaque  cas. 

I.  —  Flexion  dorsale  aux  deux  pieds . 96 

Conservée  en . 56 

Convertie  en  plantaire .  40  96 

II.  —  Flexion  dorsale  à  un  pied  et  plantaire  dans  l’autre.  ...  54 

Conservées  en . 40 

Flexion  dorsale  aux  deux  pieds . 10 

Flexion  plantaire  aux  deux  pieds  ....  2 

Absence  de  réflexes  aux  deux  pieds  ...  2  54 

III.  —  Flexion  plantaire  aux  deux  pieds .  6 

Conservée .  6 

IV.  —  Flexion  plantaire  d  un  côté  et  abolition  du  réflexe  du  côté  opposé.  8 

Conservée  en .  4 

Flexion  |)lantaire  aux  deux  côtés  ....  1 

Abolition  du  réflexe  aux  deux .  3  8 


V.  —  Absence  de  réflexes  des  deux  côtes . 36 

Conservée  en .  6 

Se  changea  en  flexion  plantaire  en.  ...  18 
Se  changea  en  flexion  dorsale  en  ...  .  12 


36 
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Voici  le  résultat  exposé  plus  synthétiquement  : 


Chatiijcnienl  de  réflexe  Conservalion  Total 

'•  ....  40 . 5()  ....  96 

•I-  .  ■  .  .  14 . 40  ....  54 

.  0 .  6  ....  6 

.  4 .  4  ....  8 

V-  ....  30 .  ()....  ;}6 

88  200  112 


Ainsi  conlinné  le  désaccord  entre  ee  que  les  auteurs  ont  1  habituded’af- 
iriiicr  et  le  résultat  de  nos  observations,  il  nous  restait  à  reebereber  les 
^■'•Uses  des  diiïérenees  entre  certains  enfants  et  les  autres. 

Nos  recberehes  ont  porté  sur  les  données  suivantes  : 

“)  Nombre  de  grossesses  ; 

Normal  ité  de  l’accoucbement  ; 

Modalité  de  la  présentation  ; 

Sexe  du  fœtus. 


A).  —  Nombre  des  grossesses. 


cas  de  nexion  dorsale  au 


deux  pieds. 
Total.  . 


^  Primipares 
1  Multipares 


«Jcllcxion  .  .  .  !  '  i' 

,  Multipares  .  .5 

Total . 6 

de  llcxion  dorsale  à  un  pied  et  ])lantaires  dans  (  Primipares  .  34 

'’aiilre . (  Multipares  .  20 

Total . .54 

4c  flexion  plantaire  à  un  c(5té  et  abolition  du  ^  Primipares  .  5 

•■éllexe  dans  rautre . I  Multipares  .  3 

Total . 8 

4’abolition  du  réflexe  des  deux  côtés.  .  .  |  .  17 

Total . 36 


Aa 

/(( 


co/idj/(‘o,|  de  primipare  ou  multipare  de  la  mère  lie  parait  pas  influer 
»iodalilé  du  réflexe  plantaire. 


DKMini.i  1!I30. 
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B.  —  Normalité  de  la  (jrossesse. 

()  applications  de  Forceps.  —  Dans  les  6,  llexion  dorsale  aux  deux  côtés« 
()  versions.  —  Dans  2,  flexion  dorsale  aux  deux  pieds.  —  Dans  4,  flexion 
dorsale  d’un  côté  et  plantaire  de  l'autre. 


C.  —  Modalité  de  la  présentation . 

Oida  Oida  Oidp 

Oidp 

Fesses 

i'iexion  dorsale  aux  deux  pieds, 
l'iexion  dorsale  à  un  pied  et 

45 

3(5 

3 

10 

plantaire  à  l’autre.  .  ■  . 

l'^lexion  plantaire  aux  deux 

22 

10 

10 

<S 

4 

pieds . 

J'iexion  [)lantaire  d’un  côté  et 

0 

(5 

0 

0 

0 

abolition  de  l'autre.  . 
Absence  de  réflexes  des  deux 

() 

0 

0 

0 

côtés . 

17 

12 

0 

7 

0 

Total 

96 

54 

6 

8 

86 


1).  —  Sexe  du  fwtiis. 


b’iexion  dorsale  aux  deux  pieds.  . 

Masculin 

42 

Féminin 

54 

Total 

9(5 

l’iexion  dorsale  d’un  côté  et  plantai 
l’autre . 

re  de 

20 

28 

54 

b’Iexion  plantaire  aux  deux  [)ieds. 

4 

2 

6 

Flexion  plantaire  d’un  côté  et  abolition  de 
l’autre . 

3 

5 

8 

Absence  de  réflexes  des  deux  côtés. 

15 

21 

3() 

Les  conclusions  à  déduire  de  ces  cliiflVes  peuvent  se  l'ornuiler  ainsi  : 

I.  (diez  les  nouveau-nés  est  absente  ou  du  moins  très  rare  l’associn 
lion  :  flexion  dorsale  d’un  côté  avec  abolition  du  réflexe  ])lantaire  à  l  autr® 
])ied. 

II.  Dans  les  états  oligopliréni<|ucs  la  modalité  la  ])lus  fréquente 
réflexe  plantaire  n’est  pas  le  signe  de  Babinski,  contre  ce  que  soutienoon 
la  phqjart  des  auteurs,  mais  1  abolition  du  réflexe  aux  deux  pieds. 

III.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  passé  huit  jours  on  trouve  de* 
changements  radicaux  dans  la  formule  du  réflexe  plantaire. 

IV.  La  condition  maternelle  de  multipare  ou  primipare  ne  paraît 
exercer  d'influence  sur  le  type  du  réflexe,  sauf  en  ce  qui  concerne  la 
grande  fréquence  avec  laquelle  se  présente  le  double  signe  de  Babin* 
ebez  les  primipares. 

V.  L’anormalité  de  l’accoucliemcnt  (application  du  forceps,  versio®^ 
augmente  la  fréquence  du  signe  de  Babinski. 
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La  classe  de  présentation  n’influe  pas  sur  la  forme  du  réflexe.  Il  faut 
'^spendant  signaler  le  fait  que  dans  tous  les  cas  de  flexion  plantaire  double, 
^3  présentation  est  Oida  bien  que  le  petit  nombre  d’observations  impose 
délai  prudent  aux  conclusions. 

^L  —  Le  sexe  n’a  aucun  rapport  avec  la  forme  du  réflexe  plantaire. 

Les  déductions  une  lois  formulées,  une  question  se  pose  : 

Quelle  est  l'origine  du  Babinski  physiologique  ? 

La  thèse  d’un  développement  incomplet  du  faisceau  pyramidal  devient 
inadmissible  après  avoir  pris  connaissance  des  données  ci-dessus.  Com- 
'nent  expliquer  la  complexe  diversité  des  réponses  ?  Peut-on  admettre  que 
certains  nouveau-nés  le  faisceau  pyramidal  est  bien  développé  et 
'^Lez  d'autres  non,  sans  ([ue  chez  ces  derniers  on  ne  trouve  d’autres  symp¬ 
tômes  du  retard  évolutif  que  la  modification  du  réflexe  plantaire  ? 

Comment  concilier  l’idée  d’un  mauvais  développement  du  faisceau 
Pyramidal  avec  le  fait  que,  dans  de  nombreux  cas,  le  signe  de  Babinski  a 
ressé  d’exister  huit  jours  après  la  naissance  ?  Il  faudrait  admettre  un 
‘’^Pide  développement  total  du  faisceau  pyramidal,  ce  qui  est  complète- 
‘iient  invraisemblable. 

Que  le  signe  de  Babinski  physiologique  soit  un  effet  de  la  lutte  entre 
faisceaux  pyramidal  et  extrapyramidal  avec  prédominance  de  ce 


der 


fait 


ainier,  c’est  là  une  hypothèse  difficile  à  accepter  lorsqu’on  connaît  le 


qu’il 


-1-  ..  J  U  de  nombreux  cas  de  nouveau-nés  avec  flexion  plantaire  des 

'•eux  côtés. 

Comment  donner  foi  à  une  telle  supposition  sachant  que  la  prédominance 
®xtrapyi-amidale  ])eul  se  transformer  en  pyramidale  et  vice  versa  en  huit 
•l°urs,  sans  aucune  cause  justifiée  d’ordre  objectif  ? 

^  S  il  était  vrai  ([ue  le  signe  de  Babinski  physiologique  disparaît  dès  que 
'^‘ifant  acquiert  l’attitude  verticale,  comment  peut-on  admettre  l’exis- 
*®f>ce  de  nouveau-nés,  avec  une  moitié  du  corps  apte  à  se  maintenir  droite 
uxion  plantaire)  et  l’autre  non  (flexion  dorsale)  ? 

.  Quelques  partisans  de  ces  hypothèses  injustifiées  vont  pour  les  défendre 
■l^jxqu'à  concéder  au  signe  de  Babinski  physiologique  la  condition  de  per- 
^'stance  d'un  réflexe  de  fuite,  première  phase  du  réflexe  de  saut  chez  les 
*'Ulhropomorphes. 

^e  nombreuses  raisons  combattent  cette  supposition. 

*  oiirquoi  certains  nouveau-nés  conservent-ils  le  réflexe  anthropomorphe 
d  autres  non  ? 

‘  ourquoi  chez  les  oligophrénic{ues  plus  rapprochés  par  leur  retard 
|||®ntal  des  anthropo’idcs  que  de  l’enfant  normal,  la  formule  prédominante 
'^xt-elle  point  le  signe  de  Babinski,  moins  l’abolition  du  réflexe  ? 

^  Cierlich  (9)  a  prouvé  que  les  muscles  producteurs  du  réflexe  plantaire 
^’Uiain  n’exercent  chez  les  anthropomorphes  aucune  fonction  de  flexion 
•"sale,  mais  ils  sont  plutôt  abducteurs,  ou  comme  dit  Weindenheim 
‘'^placeurs  »  chargés  d’ouvrir  la  serre. 

chez  les  anthropomorphes  la  mission  delà  main  et  celle  du  pied  sont 
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très  semblables,  pourquoi  ne  trouve-t-on  pas  dans  la  main  des  équivalents 
du  signe  de  Babinski  physiologique,  pas  meme  sur  le  terrain  pathologique 
du  signe  de  Bahinski  par  lésion  du  Faisceau  pyramidal,  malgré  l’effort  d* 
Juster  (10)  pour  attribuer  ce  rôle  au  réllexe  hypothénar  puisque,  comineje 
l’ai  démontré  (11),  la  prétendue  analogie  manque  de  réalité  clinique  ? 

Attribuer  [le  Babinski  physiologique  à  la  persistance  d’une  chronaxie 
embryonnaire  est  l'idée  de  Bourguignon  (12). 

Pourtant,  ce  qui  serait  intéressant,  ce  ne  serait  pas  d’enregistrer  une 
altération  delà  chronaxie,  mais  de  déterminer  pour([uoi  celle-ci  persiste  e" 
certains  cas  et  non  pas  dans  d’autres,  pourquoi  elle  se  manifeste  en  beaU' 
coup  de  cas  d’un  côté  et  non  point  dans  l’autre,  toujours  en  supposant 
que  la  chronaxie  soit  une  cause  et  non  un  effet  ou  une  co'incidence. 

Les  déductions  que  nous  pouvons  tirer  sont  donc  au  nombre  de  deux  • 

a)  Il  n’est  pas  exact  que  les  nouveau-nés  présentent  toujours  le  signe 
Babinski  ; 

Z))  Les  explications  actuelles  du  signe  de  Babinski  physiologique  son 
dénuées  de  valeur  parce  qu’elles  sont  en  désaccord  avec  la  clinique. 

A  notre  avis,  et  en  tenant  compte  de  nouvelles  investigations  en  courSi 
le  Babinski  physiologicjue  paraît  constituer  une  modalité  de  cequO® 
appelle  le  Babinski  périphérique  par  déséquilibre  entre  le  pouvoir  moteut 
des  llexeurs  et  des  extenseurs  bien  observé  par  Rimbaud,  Boulet  et  Br® 
mond  (1.‘5),  Laignel-Lavastine  (14),  Sicard  et  Seligman  (15),  Souques  o* 
14ucroc|uet  (  1(5),  etc. 


'apporte 


’ob' 


(d’est  à  la  réalité  de  ce  type  de  signe  de  Babinski  ([Uc 
servation  de  Sebeck  et  Wiener  (17)  dans  lac|uelle  deux  cas  de  Babinslu> 
l  un  périphérique  par  atrophie  dissociée  des  llexeurs  et  des  extenseurs 
l’autre  vrai  par  lésion  du  faisceau  pyramidal.  Furent  soumis  tous  les  deU* 
à  l’action  delà  physiostigmine (injection)  et  le  médicament  lit  disparaîb’® 
le  faux  Babinski  sans  modilier  le  vrai. 

Une  nouvelle  injection  fit  reparaître  ce  cpii  avait  disparu. 

De  l'état  actuel  de  nos  expériences  il  semble  qu’on  pourra  déduire  q^'® 
dans  le  Babinski  du  nouveau-né,  ce  qui  inlhie,  c’est  l’attitude  des  doigts 
pied  du  f(rtus  pendant  la  grossesse. 
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rôle  inhibiteur  des  excitations  périphériques  sur  les  tics 
organiques,  par  MM.  l^adislas  Bhnedkk  ol  Eugène  de  Thi  hzo. 
L’analyse  clinitiuc  des  hyperkinésies  encéphalitiques  nous  a  appris  le 
l'oie  que  peuvent  jouer  les  facteurs  psychiques  dans  la  modification  des 
troubles  delà  motricité.  On  sait  que  les  troubles  hyperkinétiques,  ainsi  le 
t'c  striaire,  peuvent  subir  des  modifications,  et  même  cesser  temporaire- 
sous  l’influence  d’excitations  périphériques. 

.  Sur  un  cas  de  spasmes  palpébraux  survenant  par  la  fermeture  inten¬ 
tionnelle  des  yeux,  nous  avons  tâché  de  mettre  à  l’épreuve  les  diverses 
Hiéthodes  susceptibles  de  modifier  ces  spasmes.  Nous  en  donnerons  une 
analyse  détaillée  car  ce  cas  nous  a  permis  de  constater  une  modalité 
^inhibition  efficace  et  très  particulière  dont  l’interprétation  nous  permet- 
ti'a  de  comprendre  les  actions  spasmolytiques  à  la  lumière  du  mécanisme 
réflexes  toniques. 

T-e  malade.  Agé  de  24  ans,  agriculteur,  a  été  admis  le  12  octobre  1020.  Père  mort 
^  Un<^  maladie,  mentale  avec  sjiasmes,  ayant  duré  5  ans.  Antécédents  personnels  :  à 
^  nos,  maladie  fébrile,  l’obligeant  à  garder  le  lit  iiendant  trois  semaines.  (Juéri,  il  ne 
fol  Ouvrir  les  yeux  à  moins  de  soulever  scs  paupières  avec  ses  doigts.  Dans  la  rue  il 
ot  régler  ses  |)as  sur  le  bruit  de  niarcbe  des  autres  passants.  Depuis,  son  état  n’a  guère 
oogé.  liés  lors  date,  aussi  une  somnolence  presiiue  continue.  A  15  ans  :  grippe.  Depuis 
'^Ox  ans,  s’il  ferme  volontairement  les  yeux,  il  ne  peut  plus  les  rouvrir  qu’à  l’aide  de 
itiains.  Depuis  ces  deux  ans  sa  somnolence  s’est  accusée.  11  souffre  de  temps  en  temps 
®  céphalées  intenses,  irradiant  dans  la  moitié  gauche  de  son  visage.  Une  certaine  pa- 
motrice  s’est  eniijarée  de  lui  depuis  sa  maladie,  il  sent  tout  le  poids  de  son  corps, 
®  taligui;  vite.  Depuis  quelque  temps,  il  se  sent  contraint  de  regarder  longuement, 
Souvent  pendant  des  heures,  dans  une  seule  direction  le  plus  souvent  en  haut. 

^'■^amen  phijsiipic:  Développement  et  état  de  nutrition  médiocres.  Dolychocéphalie, 
•®hx  enfoncés,  pommettes  saillantes.  De  nombreux  stigmates  de  dégénérescence.  Drga- 
thoraciques  et  abdominaux  normaux.  Sij.stèmc.  nerveux  :  pujiilles  et  nerfs  crâniens 
*'hiaux.  Bonne  mobilité  oculaire,  libre  jeu  mimique,  l’arole  un  peu  monotone  et  na- 
'  “'■'Je,  les  dernières  syllabes  sont  dilliciles  à  distinguer.  Les  réflexes  tendineux  des 
extrémités  sont  normaux,  les  réflexes  abdominaux  vifs;  Tonus  musculaire  normal, 
féfiexe  du  grand  pectoral  (en  éventail  pectorale  jacherpUenomen)  est  très  net. 
Percussion  de  la  racine  et  des  ailes  du  ne/,  déclanchent  des  réflexes  naso-palpébraux 
^  j'^ento-nasaux  très  nets.  Tremblement  grossier  des  paupières.  Inqiossibilitô  de  rou- 
les  yeux,  malgré  les  efforts  de  la  musculature  frontale. 

états  de  blépharospasme  sont  toujours  consécutifs  à  la  fermeture  intentionnelle 
yeux,  et  ne  cessent  guère,  tant  que  la  téteest  érigée.  Une  rétroflcxion  volontaire  ou 
,*®sive  de  la  tète  n’amène  pas  leur  cessation  sinon  en  quelques  cas  et  d’une  façon  très 
■'éompièie,  par  un  effet  de  syncinésie  automatique.  Ce  blépharospasme  pourra  être 
^**Pprimé  si  le  malade  saisit  fortement  la  pointe  do  son  no/,  ou  ([u’il  provoipie  une  exe.i- 
J  'on  dans  le  domaine  du  trijumeau.  L’ouverture  des  yeux  pourra  survenir  encore  si 
"falade  saisit  son  oreille  ou  pince  la  peau  du  front  nu  des  joues  ou  bien  par  Tefl'et 
"h  t-oussotement.  Ou  pourra  arriver  au  même  résultat  par  une  dérivation  de  l'atten- 
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tion  du  maliulo,  en  lui  faisant  exécuter  dos  exercices  physiques  divers,  par  exempl®' 
Là  m'i  la  siin|)le,  exhortation  resta  sans  effet,  une  aposirophe  brus(pie  et  énergique  amè¬ 
nera  un  prompt  succès. 

Kxamen  fonctionnel  du  labyrinthe.  Le  nystagmus  rotatoire,  un  p(‘u  vif  (de  15  à  20 se¬ 
cousses  à  la  rotation  légère,  s’accentue  encore  à  la  phase  de  vertige.  L’épreuve  calo¬ 
rique,  (à  chaud,  mais  surtout  à  froid)  révèle  une  excitabilité  très  exagérée  du  labyrinthe  : 
le  nystagmus  est  très  vif  et  persiste  pendant  4  à  5  minutes  consécutives.  Cette  épreuve 
a  provo((ué  un  vertige  très  intense,  des  vomissements  avec  tachycardie,  pouls  dépres- 
sible  et  une  syncope  légère.  Tout  au  début  de  l’injection,  à  chaud  et  à  froid,  un  bléph®' 
rospasme  homolatéral  intense  est  survenu  avec  contraction  de  l’orbiculaire,  seconde* 
par  des  mouvements  synergiques  de  la  musculature  faciale  du  môme  côté. 

l’endant  l’épreuve  calorique  le  blépharospasme  reste  réfractaire  à  toutes  les  excite* 
lions  d’ordinaire  elficaces  qui  ne  deviennent  opérantes  qu’après  cessation  de  l’injecliom 
Le  blépharospasme  provoqué  du  côté  de  rinjection  cesse  si  l’on  ferme,  avec  les  doigW 
l’adl,  de  l’autre  côté.  Au  contraire,  ce  môme  blépharospasme  semble  plutôt  s’exagérât 
((uand  on  veut  forcer  l’ouverture  de  l’autre  œil  resté  ouvert.  Le  courant  galvaniq**® 
témoigne  aussi  de  cette  hyperexcitabilité  du  labyrinthe.  Le  vertige  anodique  provoqc® 
la  chute  à  8  à  10  M.  A.,  nausée  à  14  M.  A., puis  vomissement. Nystagmus  à  (i  à  8 
L’application  préalable  du  courant  galvanique  cmpôche  le  blépharospasme  de  se  pm" 
(luire  par  la  fermeture  intentionnelle  des  yeux.  Pendant  que  passe  le  courant  les  ycu* 
restent  ouverts  et,  quelque  temps  encore  après  l’application  du  courant  galvanique, 
alternatives  de  fermeture  et  d’ouverture  des  yeux  s’exf-cutent  bien. 

•Nous  avons  pu  observer  le  malade  pendant  1  mois,  sans  chang(ment  aucun.  11 
sans  doute  d’un  état  postencéphalitique,  prouvé  par  la  maladie  fébrile,  survenue 
l’Age  de  1 3  ans,  et  la  somnolence  qui  persiste  depuis  lors.  Le  diagnostic  est  corroboi 
encore  par  une  limitation  delà  motricité  volontaire,  la  lenteur  initiale  des  mouvement'^ 
la  parole  monotone  et  nasillarde,  fléchissant  A  la  fin  de  phrases  plus  longues  et,  euf’’’’ 
les  accès  de  mouvements  oculogyres. 

Il  nous  paraît  intéressant  d’insister  sur  le  réflexe  «  en  éventail  » 
grand  pectoral  et  le  réllexe  mento-nasal  et  naso-palpébral.  L’hypereXCiW' 
bilité  du  labyrinthe  est  également  à  relever. 

Le  blépharospasme  était  chez  notre  malade  consécutif  à  la  fermetuf® 
des  yeux,  soit  fermeture  intentionnelle  ou  produite  par  réflexes  à  poi”^ 
de  départ  voisins,  mais  la  fermeture-réflexe  par  irritation  de  la  corné® 
n’amène  pas  le  blépharospasme.  Ceci  et  le  fait  que  le  spasme  peut  êtr® 
provocjué  par  l'épreuve  calorique,  opposent  notre  cas  au  tic  organique  <i® 
l’encéphalite  chronique  tel  qu’il  a  été  décrit  par  Gerstmann-Schilder.  Notf® 
cas  est  justement  unique  en  ce  que  le  spasme  était,  ici,  uniquement  le  f®'* 
d’un  mouvement  intentionnel.  Déjà  avant Graefc  on  savait  que  le  bléph®' 
rospasme  peut  être  quelquefois  supprimé  par  pression  sur  le  point  supr®' 
orbital  ou  autres  du  domaine  du  trijumeau.  Ainsi,  dans  le  cas  de  hlépb®' 
rospasme  par  encéphalite  épidémique  (Gerstmann  et  Schilder),  le  spasi®® 
a  cessé  par  une  pression  sur  la  face  par  une  personne  autre  que  le  mal®^® 
ou  bien  par  l’élévation  passive  des  paupières. 

Dans  notre  cas,  une  pression  sur  la  pointe  du  nez,  l’élévation  passi'^® 
de  la  paupière  ou  la  production  de  plis  transversaux  sur  le  front  sont  1®® 
facteurs  spasmolytiques  les  plus  efficaces.  Une  autre  différence  avec  1® 
malade  de  Gerstmann-Schilder  réside  dans  le  fait  que  notre  malade  sUp' 
prime  le  spasme  de  ses  paupières  en  exécutant  lui-mème  cette  pression  o" 
l’élévation  de  la  paupière  supérieure. 
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Le  blépharospasme  a  cessé  chez  notre  malade  dès  qu’il  s’est  mis,  à 
notre  injonction,  à  exécuter  un  mouvement  donné  :  ainsi  une  toux  forcée, 
nn  éternuement,  un  sillllement  ou  un  coup  de  main,  actes  suffisants  pour 
faire  cesser  le  spasme.  Au  contraire,  si  le  malade  faisait  un  effort  de 
nature  spasmodique,  ainsi,  en  serrant  fortement  ses  poings,  le  spasme  des 
paupières  réapparut,  suivi  d'un  cortège  de  phénomènes  spasmodiques  au 
niveau  de  fà  musculature  du  front  et  de  la  face.  11  est  en  outre  indéniable 
ffne  la  diversion  de  l’attention  du  malade,  sa  suggestibilité  aient  joué  un 
Certain  rôle  dans  ces  phénomènes.  Plusieurs  auteurs  ont  déjà  noté  l’in- 
*luence  de  facteurs  psychiques  sur  ces  manifestations  de  l’encéphalite 

chronique. 

Insistons  sur  une  particularité  chez  notre  malade  :  la  production  d’un 
I^'épharospasmc  homolatéral  à  la  suite  de  l’excitation  calorique  de  Barany, 
®''ncun  spasme  concomitant  des  muscles  frontal  et  sourcilier.  Dans  ce  cas 
toutes  les  manœuvres  spasmolytiques  ont  échoué.  Il  a  cessé  au  contraire 

I  on  a  fermé  l’autre  œil  resté  ouvert  pendant  l’expérience.  Au  contraire, 
®il  ouvert  se  ferme  par  l’ouverture  de  l  œil  fermé. 

II  est  connu  que  les  spasmes  primitifs  et  les  hyperkinésies  subissent 
'nffuence  de  facteurs  p.sychiques.  Une  partie  des  cas  de  tics  organiques 

Postencéphalitiques  observés  par  nous  corroborent  cette  notion.  Les 
kladzomaniqiies,  décrits  par  un  de  nous  (Benedek)  et  confirmés  par 
l’  outres  auteurs,  se  comportent  de  même.  Stern  a  réussi  à  inlluencer,  par 
hypnose,  l’atbétose  de  l’encéphalite  chronique  et  a  été  suivi  d’autres 
moteurs  dans  l’hypnôse  pour  les  tics  organiques  postencéphalitiques. 

Notre  cas  a  montré  une  légère  amélioration  après  l’épreuve  calorique. 
’-'Os  excitations  périphériques  jouent  donc  parleur  valeur  suggestive,  sans 

onpuissediminuerpour  cela  le  rôlede  latonicité.Le  releveur  de  la  pau- 
I’’^re,  s’opposant  à  la  fermeture  passive,  provoque  un  réflexe  syncinétique 
ons  le  môme  muscle  de  l’autre  côté  et  ouvre  ainsi  l’autre  œil.  Notre  obser- 
''ation  s’avère  unique  par  les  constatations  faites  à  l’épreuve  calorique. 

un  cas  de  forme  pendulaire  aux  axes  multiples  du  réflexe 
rotulien,  par  MM.  Laililas  Bknhduk  (d,  Lugcrui  de  'rmiuzo. 

L  analyse  minutieuse  des  mouvements  volontaires  et  des  réflexes  nous 
éclaire  sur  bien  des  troubles  moteurs  ou  réflexes  pathologiques.  Les 
’'®cherches  électromyographiques  ont  non  seulement  mis  en  lumière  le 
"^^Ic  des  muscles  synergiques  et  agonistes  mais  nous  ont  indiqué  aussi  le 
des  muscles  agissant  dans  le  cadre  d’un  système  d’antagonistes.  Les 
“•■•nules  du  mouvement,  au  sens  de  Liepmann,  nous  apprennent  qu’un 
‘Mouvement  en  apparence  simple,  imputé  à  un  muscle  ou  à  un  groupe 
'’”’!<culalre,  est  la  résultante  d’une  série  d’influx  moteurs  très  divers  qui 
Peuvent  se  combiner  de  façons  variées.  Pour  la  bonne  compréhension 
'Mouvement  donné  il  faut  tenir  compte  de  l’idée  motrice  générale  et 

idées  opticpies  directrices,  de  même  que  de  l’impulsion  motrice  parti- 
'”’lièrc,  tout  cela  complété  encore  par  l’innervation  et  l’idée  finale  de 
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l’actc.  Le  sens  d’un  inouvenient  résulte  donc  d’une  série  d’innervations 
qui  s’enchaînent.  A  côté  de  l’innervation  corticale  il  tant  faire  entrer  en 
ligne  de  compte  les  autres  territoires,  lieux  d’origine  d’intluenccs  mo¬ 
trices,  présidant  à  la  coordination  (synergisme)  et  au  tonus  musculaire) 
et  cela  tant  pour  la  compréhension  des  actions  synergiques  et  antagonistes 
([ue  pour  pouvoir  se  rendre  compte  des  modilications  de  tonus  muscu¬ 
laire.  Voyons  la  formule  de  Liepniann  :  * 


mi  1112 


ou  Ri  et  /?2  indiquent  les  variations  de  rinnervalion  récipro([ue,  R  et 
l’innervation  corticale  descendant  par  les  voies  pyramidales  jusqu’aux 
cornes  antérieures,  l'i  et  U  l’influence  slriairc,  Si  et  Sa  le  synergisme  parti¬ 
culier,  /  le  tonus  particulier  et  in  le  mouvement  résultant. 

Nous  allons  parler,  ici,  d’un  cas  de  réflexe  pendulaire  survenu  dans  uu 
cas  de  sclérose  en  plaques,  caractérisée  par  une  hypotonie  prononcée) 
outre  la  lésion  [lyramidale.  D’après  la  formule  de  la  coordination, 
lésion  des  voies  pyramidales,  en  aflaiblissant  ou  .su|)|iriniant  l’innervatioD 
corticale,  supprime  ou  trouble  le  jeu  normal  des  antagonistes.  Ainsi, 
lieu  de  l’inhibition  coordonnée  des  antagonistes,  commandée  par  les  ceU' 
1res  corticaux,  nous  assistons  à  une  innervation  motrice  de  cas  mèiB® 
antagonistes,  innervation  à  peu  près  équivalente  à  celle  des  protagonistes. 
Il  laut  en  outre  admettre  une  diminution  de  la  tonicité  générale  par 
suppression  du  facteur  tonique  siégeant,  selon  toute  vraisemblance,  da'^® 
la  moelle,  ce  (|ui  lait  (jue  le  mouvement  synergique  devient  hésitant  tandis 
(|ue  le  groupe  musculaire  antagoniste  aura  un  jeu  plus  libre  se  traduisant 
diins  un  mouvement  de  retour  («  Rückstossphiinomen  »,  rebound  refR^’ 
(lordon  Holmes).  La  formule  sera  donc  ainsi  modifiée  : 


i,  I2 

1  I 


X  X 
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I 
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marquant  ainsi  un  mouvement  de  retour  exagéré,  tout  au  moins  en  puis¬ 
sance,  par  une  diminution  de  la  tonicité  générale. 

On  sait  {[lie  le  réflexe  rotulien  pendulaire  a  été  décrit  pa'-  André 
Thomas  dans  un  cas  de  tumeur  touchant  le  cervelet  et  ses  connexions  ner¬ 
veuses.  l)ecom|)es  et  Quercy  ont  observé  et  tâché  d 'analyser  ce  phéno¬ 
mène  réflexe  qui  se  passe  de  la  façon  suivante.  Si  on  veut  déclencher  le 
'■cflexe  rotulien  la  jambc.se  met  à  osciller  autour  d’un  axe  horizontal  sans 
^l'e  l’extension  ou  la  flexion  passive  en  soient  limitées.  André  Thomas, 
‘lans  son  Elude  sur  les  blessures  du  cervelet,  de  1918,  le  {[ualifiait  de 
■''Igné  cérébelleux,  consistant  dans  l’inertie  des  muscles  antagonistes  et 
‘^ans  leur  résistance  diminuée.  Cette  même  cause  pourrait  déterminer  un 
Imlancement  plus  ample  des  membres  supérieurs,  dans  les  mouvements 
‘lu  tronc,  et  provoipier  dans  les  mouvements  hyperdiadococinésiques 
passifs,  des  adiadococinésies,  des  dysmélries.  On  provoc[ue  ce  phéno¬ 
mène  un  opérant  comme  pour  provoquer  un  réflexe  rotulien  normal,  les 
Jambes  du  malade  étant  bien  pendantes.  Les  observations  ultérieures  nous 
‘‘ut  montré  que  ce  phénomène  n’était  pas  propre  aux  maladies  cérébel¬ 
leuses.  André  Thomas  lui-mème  l’a  constaté,  en  1921,  dans  un  cas  de 
scléroseen  plaques,  et  par  la  suite  Foixet  J.  Marie  chez  plu.sie.urs  malades 
alleints  d’hypertonie  musculaire  par  lésion  pyramydale.  C'est  par  l’étude 
‘lu  réflexe  [lendulaire  dans  les  cas  d’hypertonie  qu’on  a  pu  le  discriminer  du 
‘’èflexe  polycinétiipie  ou  oscillant,  assez  fréquent,  lui  aussi,  dans  ces  cas.  A 
‘^e  sujet  nous  devons  des  données  intéressantes  à  l’étude  électromyogra- 
Phique  des  mouviyncnts  où  participent  à  la  fois  des  muscles  protagonistes 
ut  untagonistes.  L’analyse  symptomatique  de  ces  cas  est  donc  pleine  d’en- 
’Uugnements.  Une  telle  ob.servation  étudiJe  nous  a  été  présentée  par 
Heymanowitsch(ü.  Zei/schr. /■.  Nervenhk.,  Bd. 98,  1926) qui.  d'après 
constatations  faites  à  la  clinique  de  Charcov,  nie  la  nature  cérébel¬ 
leuse  de  ce  phénomène,  soutenue  par  les  auteurs  français.  Son  malade, 
de  51  uns,  était  atteint  de  sclérose  en  pla([ues  depuis  cinq  ans  et  son 
utal  a  eiujiiré  dans  ces  cinq  derniers  mois.  En  dehors  d’une  paraplégie,  il 
^Vait  une  tendance  à  l’extension  spasmodicpie  de  son  genou  avec  réflexes 
lundineux  spasmodiipies.  En  faisant  relâcher  le  quadriceps,  la  percussion 
'1“  ligament  rotulien  droit  déclenche  un  réflexe  pendulaire  bilatéral  syn- 
uhrone,  d'une  fréquence  de  16  à  2,')  par  seconde.  Si  on  le  fait  cesser,  avec 
1“  main,  d’un  côté,  le  réflexe  persiste  de  l’autre  côté.  Relevons  ce  fait  que 
lu  hilatéralité  du  réflexe  pendulaire  était  ici  facultative  en  ce  sens  que  les 
‘luux  jambes  oscillaient  tantôt  d’une  façon  strictement  parallèle,  tantôt  en 
ulternant;  on  a  meme  pu  voir  le  réflexe  n’apparaître  que  du  côté  opposé. 

côté  où  les  oscillations  sont  plus  fortes,  le  pied  se  met  en  extension 
''m's  la  fin  du  mouvement  réflexe.  A. -J.  Heymanowitsch  croit  que  ces  deux 
phénomènes  sont  un  rapport  d’étroite  filiation,  les  oscillations  pendu- 
uires  déclenchant  l’extension  par  un  réveil  de  l’automatisme  médullaire, 
‘‘“Veil  dû  à  des  excitations  parties  du  territoire  sensible  du  réflexe  rotu- 
'“n.  Pour  cela  l’existence  de  réflexes  de  défense  aux  zones  homologues 
•èceptriccs  étendues  est  nécessaire. 
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Tychka  (Zlbl.  f,  d.  g.  N  ,  Bd.  46  47),  dan.s  cinq  cas  où  il  n'y  avait  que 
des  lésions  pyramidales  sans  aucune  lésion  cérébelleuse,  a  |)u  modifier  le 
réllexe  pendulaire  par  insufflation  d’air.  L’hypotonie  accompa^^nant  la 
pneuniatographie  joue  un  grand  rôle  à  côté  de.s  phénomènes  pyramidaux 
dans  la  genèse  de  ce  symptôme.  Nous  avons  déjà  dit,  il  y  a  7  ans,  dans 
nos  essais  thérapeutiques,  ([ue  la  pneumocèphalie  artificielle  abaisse  le 
tonus  musculaire.  Nos  conceptionsà  ce  sujet  ont  été  confirmées  par  plu¬ 
sieurs  auteurs. 

Voici  notre  observation  personnelle. 

Malade  àf-'é  de  E-l  ans,  admis  le  3  juillet  lll'J'.l.  Ses  anlécédenls  personnels  et  familiaux 
ne  révfdent  aucune  tare  héréditaire.  .V  2(1  ans,  il  avait  la  fièvre  typhoïde.  11  y  a  12  ans, 
il  avait  une  inloxicidion  par  la  nicotinm  11  n’a  pas  ('(mmussance  d’avoir  contracté  In 
sy|ilnlis.  Il  y  a  (>  ans  à  ])eu  près,  il  a  ressenti  um^  douleur  dans  la  clu'ville  droite,  (lui, 
par  la  suite,  est  remontée  jusqu’au  <;eiiou,  |mis  s’est  installée  um^  fatlque  dans  ses  mus¬ 
cles  coccydiens  droits.  Kn  1!II3  il  avait  la  qrippe.  Itepnis  lors  sa  marche  est  devenue  dfi 
plus  en  plus  diltlcile  et  des  troubles  tli^  la  miction  se  sont  installés.  1  lepuis  ((uelqu((S 
années  il  a  une  incontimuice  d’urine  et  est  constamment  conslipé.  La  faihh^sse  di'  ses 
membres  inférieurs  s’est  encore  accentuée  ces  derniers  temps  au  point  <[u’il  ne  peut 
plus  marcher  et  doit  être  soutenu  des  deux  côtés  pour  faire  (piekpies  ]ias. 

Examen  p/i;/.s'/(/ur  ;  Tailh^  moyenne,  dèveloy(pement  satisfaisant,  un  yieu  obèse.  Les 
orfmnes  thoraci([ues  et  abdominaux  sont  sans  modilications  apparentes.  Tension  arté¬ 
rielle,  maxima  :  13.S  mm.  de  llp'.  Léger  météorisme.  Examen  du  si/slème  nerveux  :  Pu¬ 
pilles  de  grandeur  normale,  la  droite  un  peu  plus  dilatée  que  la  gauche.  I.cs  yeux  réa¬ 
gissent  normalement  à  la  lumière  et  exécutent  normalement  l’accommodation.  A  lu 
rotation  lï  gauche  et  à  la  rotation  extrême  à  droite  il  y  a  du  nystagmus.  Dans  les  posi¬ 
tions  moyennes  on  ne  constate  pas  le  plus  souvent  de  nystagmus,  mais  à  la  convergence 
accentuée  des  yeux,  ((uand  le  malad(!  n^garde  un  objet  très  rapproché  de  ses  yeux,  on 
obtient  un  nystagmus  intentionnel.  Les  autres  nerfs  crâniens  sont  normaux.  Dysdio- 
dococinésie  bilatérale  au  niveau  des  deux  mains.  Les  réflexes  tendineux  des  bras  sont 
vifs  :  les  réflexes  radiaux  j)rovn((uent  une  légère  flexion,  les  réflexes  abdominaux  sont 
abolis.  Les  réfle.xes  rotuliens  peuvent  être  déclenchés,  leur  zone  de  |)rovocation  ((st 
augmentée.  On  trouvm  des  deux  côtés  his  réfh^xiw  de  Hahinski,  d(^  Honnolirno,  île  Meiulel, 
de  rieehlcretv  et  d’Oppenheim  et,  de  tmnyis  en  temps,  du  clonus  du  pied.  L(^s  mouve¬ 
ments  de  flexion  brusques,  imprimés  aux  membres  inférieurs,  rencontrent  une  cer¬ 
taine.  résistance  dans  le  sens  de  l’extension  et  on  observe  de  temjis  mi  temps  des  mouve¬ 
ments  ra[)pi‘lant  les  mouvem'mts  de  défense  par  antomatismi^  médnihdre.  A  l’état  de 
rej)Os,  la  musculature  des  cuisses  et  des  jambi^s  est  très  flasipie  et  s'étale  largemenl.  On 
|)eut  meltri^  les  genoux  en  hy|)erextension.  I.e  malade  assis  au  bord  du  lit,  les  jambes 
pendantes,  la  mameuvre  babituelle  provo([ue  des  mouvennmts  yiendulaires  dans  le 
sens  antéro-postérieur,  île  peu  de  fréquence,  b  à  S  par  dix  secondes.  Les  mouvements 
sont  (l’une  amplitude  imyiortante  et  même  après  K)  à  12  oscillations  on  ne  constate 
aucun  cbangement  dans  l’amyilitude.  A  chaque  fois,  on  provoque  une  révolution  pen¬ 
dulaire  composée  de  Kl  à  2(1  mouvements  à  grande  amplitude  toujours  égale  et  de 
.■)  a  H  mouvements  d'une  anqilitude  décroissante.  Les  mouvements  ne  se  foid  pas  stric¬ 
tement  dans  le  plan  antéro-postérieur,  mais  ils  pari icipent  [eu  même  temps  et  sur¬ 
tout  du  côté  gauche,  de  mouvements  de  latéralité,  f.es  mouvements  de  latéralité  sont 
surlout  marqués  d’une  amplitude  plus  grande  dans  les  exenrsions.  La  zone  sensible 
liermettant  de  déclencher  le  réflexe  rotulien  s'est  agrandie,  non  seulement  par  en  bas 
oi'i  elle  englotie  le  tiers  supérieur  du  tibia,  mais  aussi  pareil  haut  oïi  elle  atteint  jiresqUit 
le  niveau  du  pli  inguinal,  l.e  réflexe  pendulaire  se  déclenche  le  yilus  facilement  au-dessuS 
de  la  rotule  et  dans  le  tiers  inférieur  de  la  cuisse.  Si  le  pied  du  malade  repose  sur  le  yilan- 
cher  et  si  Ton  [irovoque  le  réflexe  rotiilii'ii  pendulaire  par  une  percussion  sous-rotn- 
lienne,  ou  même  sans  qu’à  la  suite  de  cette  percussion  le  réflexe  [lendulaire  se  produise 
le  pied  du  malade  se  met  en  extension. 
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11  n’y  a  ])as  do  Irnnblos  do  la  sonsildlilé.  I.o  malade  es!  atteint  d’incontinence  d’urine 
avec  écoulement  ])res<(uc  continu,  avec,  rarement,  des  alternatives  de  rétention  uri¬ 
naire.  Dans  l’urine  on  constate  la  présence  de  pus  et  le  dépôt  témoi;'no  d'une  cystite 
chronique.  Examen  sérologique,  :  Bordct-Wassermann,  ;^achs-Georf;i,  Meinicke  111, 
sont  tous  négatifs. 

Après  trois  jours  de  traitement  (Bayer  205,  germaine,  néosalvarsan,  librolysine), 
l’état  du  malade  reste  inchangé  et  le  phénomène  pendulaire  ci-dessus  décrit  ne  s’est 
pas  amendé.  Les  traitements  physiques,  les  exercices  de  marche  méthodiques  ont  pour¬ 
tant  amené  une  certaine  amélioration  de  la  marche  du  malade  (pioiqu’il  soit  encore 
necessaire  de  le  soutenir. 

Il  n'est  pas  douteux  que,  dans  le  cas  présent,  il  s’agit  d’une  forme  aty¬ 
pique  de  la  sclérose  en  plaques,  forme  appelée  pseudo-tabétique.  Cette 
opinion  est  corroborée,  outre  la  paraparésie  accompagnée  de  réflexes 
spasmodiques  et  de  clonus  du  pied,  par  le  nystagmus,  l’abolition  des 
réflexes  cutanés  abdominaux,  le  tremblement  intentionnel,  la  dysdia- 
ilococinésie,  l’automatisme  médullaire,  l’incontinence  d’urine  alternée, 
lie  temps  en  temps,  avec  une  rétention  et  l’hypotonie  considérable.  Quoi- 
lîue  les  manifestations  tabétiques  soient,  d’après  nos  expériences  cliniques, 
relativement  rares,  elles  ont  été  signalées  par  Charcot,  par  Westphal  et 
Oppenheim. 

Le  réflexe  rotulien  tel  que  nous  l’avons  rencontré  ici  présente  des  res¬ 
semblances  avec  le  réflexe  pendulaire  proprement  dit,  considéré  tantôt 
comme  un  signe  cérébelleux  tantôt  comme  un  signe  médullaire.  Le  réflexe 
rotulien  de  notre  malade  s’en  approche  surtout  par  la  lenteur  du  rythme, 
par  la  grandeur  des  excursions  et  les  particularités  des  contractions 
musculaires  observées,  mais  les  mouvements  pendulaires  s’exécutaient 
autour  de  plusieurs  axes  et  dans  un  rythme  bien  régulier.  Son  rythme  est 
dù  à  l’hypotonie  importante.  Le  réflexe  de  notre  malade  n’était  ni  ce 
'fu  on  appelle  crossed  re/ïc.r,  réflexe  croisé,  ni  alternant,  ni  ampholatéral. 
La  surface  décrite  par  la  jambe  en  mouvement  pendulaire  correspondrait 
plus  à  la  surface  d’un  cône  oblique.  Le  mouvement  est  de  ceux  qui 
peuvent  être  exécutés  par  une  articulation  à  axes  multiples. 

En  imprimant  des  mouvements  passifs  brusques  aux  membres  infé¬ 
rieurs  du  malade,  on  provoque  parfois  une  hypertonie  en  sens  antagonis- 
fique.  A  l’état  de  repos,  la  musculature  des  jambes  est,  au  contraire,  très 
flasque  et  en  général  d’une  force  musculaire  très  réduite.  L’hypotonie  est 
*ci  pluritissulaire,  c’est-à-dire  tous  les  tissus  sont  atteints  de  cette  même 
flypolonie  et  concèdent  ainsi  une  liberté  de  mouvement  exagérée  à  l’arti- 
riilation.  D’après  André  Thomas,  Decompes  et  Merle,  le  réflexe  pendulaire 
accompagnerait  d'une  «vigilance  musculaire»  relâchée  qui  à  son  tour 
*'Crait  la  cause  de  l’inertie  des  membres  inférieurs. 

Stewart  et  André  Thomas  parlent  dans  leurs  cas  d’étiologie  cérébelleuse 
^^neanisosthénie  de  réqiiilibrolion  des  groupes  musculaires  antagonistes 
attribuent  à  ce  facteur  un  rôle  important  dans  la  genèse  du  réflexe 
pendulaire. 

üans  notre  observation,  le  tableau  clinique  de  la  sclérose  en  plaques 
‘^biit  déjà  très  avancé,  Rappelons  à  ce  sujet  les  observations  de  Rarré,  de 
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Targowla  et  Schiff  avec  nyslagmus,  où  ce  nystagmus  était  un  signe  révé¬ 
lateur  de  formes  frustes  de  cette  maladie  et  a  indiqué  son  étape  vestilni- 
laire,  laquelle  serait  suivie,  d’après  ces  auteurs,  de  l’étape  pyramidale, 
puis,  à  plus  longue  échéance,  de  l’étape  céréhello-pyramidale.  Cette  der¬ 
nière  comporterait  déjà  un  nystagmus  se  manifestant  dans  la  position 
moyenne  des  yeux.  Nous  n’avons  pas  pu  vérifier  cette  marche  à  étapes 
distinctes  de  la  maladie,  mais  nous  sommes  également  d’avis  que  le  nys¬ 
tagmus  que  nous  avons  observé  chez  notre  malade  dans  la  position 
moyenne  des  yeux  après  leur  convergence  forcée,  est  bien  le  signe  de 
lésions  assez  avancées. 

Le  réllexe  rotulien  oscillant  par  hypertonie,  observé  chez  des  hémi¬ 
plégiques,  se  caractérise  d’après  Foix  et  Marie  par  certains  traits  particu¬ 
liers.  Ace  sujet  nous  pouvons  faire  les  observations  suivantes.  Les  oscil¬ 
lations  sont  régulières  et  s’approchent  de  celles  d’un  pendule  rigide 
suspendu  à  un  axe  vertical.  On  a  observé  fréquemment  ces  oscillations 
sans  aucune  excitation  périphérique,  ce  qui  semblerait  indiquer  que  ces 
oscillations  pourraient  être  le  fait  de  l’hypertonie  seule.  Ces  oscillations 
se  produisent  surtout  facilement  si  la  jambe  du  malade  est  dans  une  posi¬ 
tion  très  oblique.  Ces  mouvements  ne  sont  pas  intentionnels  mais  peuvent 
être  modifiés  dans  une  certaine  mesure  par  la  volonté  du  sujet.  D’après 
Foix  et  Marie  les  conditions  nécessaires  à  la  production  du  réllexe  oscil¬ 
lant  sont  :  une  hypertonie,  !j’exagération  des  réflexes  en  général,  la  dimi¬ 
nution  ou  l’abolition  du  réflexe  rotulien  en  particulier,  et  la  passivité  des 
muscles.  Assez  fréquemment,  on  a  parlé  aussi  à  l’occasion  du  réllexe 
oscillant  par  hypertonie,  appelé  encore  réllexe  rotulien  pseudo -pendu¬ 
laire,  d’un  réllexe  polycinétique.  Ce  dernier  est  caractérisé  par  des  mou¬ 
vements  de  va-et-vient  d’un  rythme  irrégulier  et  d’une  amplitude  rapi¬ 
dement  décroissante.  Nous  opposons  le  réflexe  de  notre  propre  observation 
au  réllexe  oscillant  car  au  lieu  d’une  hypertonie  nous  avons  constaté  une 
hypotonie  généralisée.  Knfin  il  se  distingue  nettement  par  ses  propres 
caractères  du  tableau  du  réllexe  oscillant  et  du  réflexe  polycinétique. 

Dans  notre  cas  le  réflexe  pendulaire  n’était  pas  accompagné  d’une  exa¬ 
gération  des  réflexes  de  défense.  Nous  ne  pouvons  donc  pas  nous  rallier  au 
point  de  vue  de  Heymanowitsch  pour  ([ui  le  phénomène  résulterait  de  la 
combinaison  de  réflexes  de  défense  et  de  réflexes  tendineux,  entrés  simul¬ 
tanément  en  jeu,  quoique  nous  ayons  constaté  (juel(|uefois  des  phéno¬ 
mènes  de  synergisme  relevant  de  l’automatisme  médullaire  chez  notre 
malade,  mais  indépendamment  du  réllexe  pendulaire. 

F. -H.  Lévvy  admet  cpie  tout  mouvement  volontaire  résulte  de  l’inner¬ 
vation  successive  du  groupe  musculaire  antagoniste  au  môme  titre  que 
leur  contraction  initiale.  Les  réflexes  compensateurs  et  alternants  sont  le 
ré.sullat  d’une  irritation  causée  par  la  distension  des  muscles  antagonistes. 
Leur  apparition  successive  est  due  à  ce  que  la  voie  réllexe  efîércntc  reste 
ici  indivisée  au  sens  de  l’hypothèse  de  Sherrington  sur  le  final  common- 
palli.  On  connaît  la  théorie  de  Kappers  sur  la  neùrobiotaxis  selon  la¬ 
quelle,  dans  le  système  nerveux  central  de  l’embryon,  Iccylindraxe  conte- 
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nant  du  potassium  croît  dans  une  direction  stiinulo-fuge  (tournant  le  dos 
aux  courants  nerveux)  (le  centre  d’irritation  étant  la  cathode),  tandis  que 
les  dendrites  croissent  dans  une  direction  stimulo-pète  (c'est-à-dire  allant 
au-devant  des  courants  nerveux).  Il  en  est  de  meme  dans  le  tissu  nerveux 
en  pleine  fonction  où  le  courant  de  l’intlux  nerveux  donne  aux  cellules 
nerveuses  aux  fonctions  polarisées  une  direction  dans  l’espace.  Ainsi 
entre  les  appareils  à  fonctionnement  isochrone  s'établissent  des  con¬ 
nexions  nerveuses.  L’innervation  initiale  et  successive  des  antagonistes 
trouve  son  explication,  en  adoptant  la  théorie  de  Kappers  confirmée  d’ail¬ 
leurs  par  des  expériences  (Sven-lngvar),  dans  la  facile  propagation  de  l’in¬ 
flux  nerveux  du  centre  des  protagonistes  au  centre  des  antagonistes.  Or, 

I  hypotonie  n’exclut  nullement  un  réflexe  antagoniste  exagéré.  On  sait 
flu’on  a  observé  une  résistance  contre  la  flexion  et  une  réaction  statociné- 
tique,  par  exemple  dans  des  hypotonies  marquées  d’origine  cérébelleuse 
tout  comme  on  observe  dans  des  lésions  médullaires  une  incongruence 
fles  réflexes  de  flexion  et  des  réflexes  tendineux. 

La  particularité  propre  au  réflexe  observé  dans  notre  cas  consistait 
flans  le  fait  que  le  mouvement  n’était  pas  tout  simplement  pendulaire 
'liais  combiné  d’excursions  latérales,  donnant  ainsi  le  change  d'un  mouve¬ 
ment  propre  aux  articulations  à  axes  multiples.  Dans  l’articulation  du 
genou  les  mouvements  sont  normalement  antéro-postérieurs  (flexion- 
extension),  dans  un  genou  fléchi  il  peut  s’y  ajouter  des  mouvements  de 
■■otation.  Les  premiers  se  passent  dans  l’articulation  ménisco-fémorale,  ces 
flerniersdans  l’articulation  ménisco-tibiale.  Mais  que  l’appareil  ligamenteux 
*e  relâche,  des  mouvements  d’abduction  et  d’adduction  deviennent  aussitôt 
possibles.  Ce  sont  surtout  les  ligaments  croisés  qui  maintiennent  fixées  les 
'’Urlaces  articulaires  dans  la  flexion,  tandis  qu’à  l’état  d’extension  les  liga¬ 
ments  latéraux  suffisent  à  la  fixation  des  points  osseux.  Or,  les  mouvements 
axes  multiples  s’exécutent  en  flexion.  Si,  d’autre  part,  les  ménisques  eux 
aussi  se  relâchent,  d’autres  mouvements  deviennent  encore  possibles  en 
flehors  des  mouvements  de  rotation  autour  d’un  axe  vertical.  De  celte 
façon  la  mécanique  articulaire  du  genou  fléchi  se  rapproche  des  articula- 
fions  à  axes  multiples  se  passant  dans  les  articulations  sphériques  (arthro- 
fllo)  ou  mieux  encore  dans  les  articulations  sphériques  enchâssées  (enar- 
Ihroses),  Toutes  ces  considérations  nous  obligent  à  admettre  que  le 
''éllexe  pendulaire  à  axes  multi|)les  ne  saurait  se  j)roduire  que,  si  à  la  lé- 
sion  pyramidale  vient  s’associer  une  hypotonie  pluritissulairc  touchant 
tous  les  autres  tissus  de  l’articulation. 

Ïïiscription  graphique  directe  des  variations  de  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  les  compressions  médullaires, 
par  MM.  SI.  Dkaijanksco,  A.  Kuiundlicu  cl  D.  Gui(;oui;sco. 

L’importance  des  épreuves  manométri([ues  pour  le  diagnostic  des 
ooiiipression.s  médullaires  est,  de[)uis  les  importants  travaux  de  Stookey 
00  Amérique,  Sicard  et  til.  Vincent  en  France,  bien  établie.  Stookey  et 
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Cl.  Vincent  utilisent  pour  leur  pratique  un  manomètre  et  transposent  les 
chiiï’res  obtenus  dans  un  système  de  coordonnées,  le  temps  étant  marqué 
sur  l’axe  des  abscisses,  sur  l'ordonnée  la  pression  du  liquide.  Ils  cons¬ 
truisent  de  cette  façon  des  courbes  caractéristiques. 

Nous  avons  pensé  à  utiliser  l’inscription  graphique  directe  de  la 
pression  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  des  cas  de  compression 
médullaire.  Marinesco,  Kreindler  et  Grigoresco  ont  en  effet  décrit  un 
dispositif,  formé  par  un  tube  manométrique  auquel  est  adapté  un  tam¬ 
bour  inseripteur  de  Marey,  qui  permet  cette  inscription  directe  chez 
l’homme.  Ces  auteurs  ont  montré  c|ue  chez  l’homme  normal  une  compres¬ 
sion  des  jugulaires  (épreuve  de  Queckenstedt)  pendant  10  secondes  fait 


monter  hrustjuement  la  pression,  mais  elle  retombe  continuellement  et 
assez  lentement  après  la  décompression  et  ne  revient  au  niveau  initial 
([u’a])rès  30  à  40  secondes.  La  compression  abdominale  fait  monter  plus 
lentement  la  pression  et  elle  revient  un  peu  plus  rapidement  à  son  niveau 
initial,  c|u’après  la  compression  des  jugulaires. 

En  utilisant  le  même  dispositif  dans  deux  cas  de  compression  médul¬ 
laire,  nous  avons  obtenu  les  résultats  suivants  : 

Dans  un  j)remier  cas  il  s’agissait  d’un  homme  de  43 ans  présentant  une 
paraplégie  spasmodicpie  avec  grosse  impotence  fonctionnelle  et  lieu  de 
troubles  sensitifs  ;  litpiide  xanthochromique  avec  3,2  gr.  %  d’albumine, 
5  lymphocytes  (sans  coagulation  spontanée  du  liquide).  Chez  ce  malade 
nous  avons  pratiqué  la  ponction  au  niveau  du  4®  espace  intervertébral 
lombaire  en  décubitus  latéral.  Le  graphique  obtenu  nous  a  montré  que  la 

(I)  M.vkinescü,  üI  (.Omioimsco.  C.  nmd.  Suc.  fiiul..  toino  Ctll, 
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pression  initiale  du  liquide  céphalo-rachidien  était  de  20  centimètres  cubes 
eau.  La  compression  abdominale  et  l’eflort  font  monter  la  pression  de 
5  resp.  4  centimètres  cubes  d’eau  et  la  courbe  revient  après  12resp.  10  se¬ 
condes  à  son  niveau  initial.  Par  contre,  la  compression  de  jugulaires  ne 
produit  aucune  modification  (Queckensted  négatif)  du  graphique.  L’épreuve 
lii)iodoI  pratiqué  quelques  jours  plus  tard  a  montré  l’existence  d  un 
^ilocage  complet  au  niveau  de  Dm. 

Le  deuxième  cas  se  rapporte  à  une  femme  de  55  ans  présentant  une 
paraplégie  spasmodi([ue  très  prononcée  avec  troubles  sensitifs  remontant 
jusqu’à  Da  et  troubles  sphinctériens. 


Chez  cette  malade  nous  avons  pratiqué  une  double  ponction  suivant  la 
’^'éthode  de  Ayer,  l’une,  au  niveau  du  4“  espace  intervertébral  lombaire, 
'  autre  sous-occipitale  et  nous  avons  inscrit  sur  le  même  graphique  parnl- 
'clement  les  deux  courbes.  La  compression  des  jugulaires  produit  une 
augmentation  de  la  pression  seulement  au  niveau  de  la  citerne  sous-occi- 
pUale  et  cette  variation  ne  se  transmet  pas  à  l’espace  sous  arachnoïdien 
'ombaire  (lig.  1),  par  contre  la  compression  abdominale  ne  fait  varier  ([ue 
'u  pression  dans  l’espace  lombaire  sans  iniluencer  celle  de  la  citerne  sous- 
uccipitale  (fig.  2).  Il  y  a  donc  un  blocage  complet. 

Après  extraction  de  3  centimètres  cubes  de  liquide  la  pression  tombe  à 
^ùro  Le  liquide  est  xanthoebromique,  et  coagule  en  masse  après  10  mi- 
*>utes.  Albumine  8  grammes  par  litre  sans  pléocytose.  L'épreuve  du  li 
Piodol  a  montré  un  arrêt  total  en  dôme  au  niveau  de  la  première  vertèbre 
^ursale,  L’intervention  chirurgicale  (Dr  J.  Jianu)  a  permis  d’enlever  une 
tumeur  (neurogliome)  sous-duralc  longue  de  4  centimètres  située  au 
U'veau  des  deux  premiers  segments  dorsaux. 
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La  inélhocle  de  l’inscription  graphique  directe  des  variations  de  pres¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien  nous  donne  donc  des  renseignements 
très  précis  dans  l'exploration  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne  à  l’aide 
des  épreuves  dites  manoniétriques.  Elle  a  certainement  le  désavantage  de 
nécessiter  un  appareillage  plus  compliqué  mais  scs  résultats  sont  sûrs  et 
objectifs.  De  plus  il  est  certain  que  du  fait  même  c|uc  rinscrijjtion  se  faU 
continuellement,  une  série  de  détails  sont  retenus  (pii  peuvent  nouséchap- 
|)cr  (piand  nous  utilisons  le  manomètre  simjilc,  soit  à  l’eau  iStookey,  Vin¬ 
cent),  soit  à  l'air.  Pour  obtenir  des  graphiques  encore  plus  précis  et 
surtout  afin  de  sensibiliser  encore  notre  appareillage  en  vuc’dc  l’étude  de 
l’action  des  substances  pharmacodynamiques  sur  la  pression  du  li(|uide 
céphalo-rachidien,  nous  utilisons  au  lieu  du  manomètre  à  eau  un  mano¬ 
mètre  anéroïde. 

(Travail  de  la  Clinique  neurologique  de  la  Faculté  de  Bucarest  : 
Pf  D'^  Gh.  Marinesco.) 

Sur  deux  cas  de  syndromes  alternes.  I.  Hémiplégie  alterne  sensi- 

tivo-motrice  avec  des  troubles  de  la  déglutition.  — II.  Tubercu¬ 
lome  protubérantiel.  avec  des  troubles  cérébello-vestibulaires, 

par  MM.  H.  Xovoa  Santos  et  M.  C.armena  Villauta  (de  Madrid). 

Le  premier  cas  correspond  à  une  forme  peu  fréquente  d’hémiplégie  al¬ 
terne  sensitivo-motrice,  dont  les  éléments  symptomatiques  fondamentaux 
sont  les  suivants  :  hémiplégie  totale  d’un  côté,  auec participation  du  territoire 
du  facial  inférieur,  et  en  plus  hémianesthésie  du  côté  opposé  (analgésie, 
anesthésie  tactile  et  thermoanesthésie  avec  conservation  de  la  sensibilité  pro' 
fonde)  sans  exclure  le  territoire  du  Irifumeau.  Nous  ne  croyons  pas  quo 
soit  copieuse  la  casuisticpie  de  ce  .syndrome,  du  moins  nous  n’avons  pas 
[)u  trouver  de  références  bibliographiques  sur  ce  point.  A  ])art  certaines 
dill'érences  sur  lesquelles  nous  insisterons  plus  lard,  notre  cas  a  certaines 
analogies  avec  celui  publié  ])ar  G.  Ballet  dans  cette  même  revue.  Le  ma¬ 
lade  de  G.  Ballet  présentait  de  la  parésie  gauche,  anesthésie  dissociée  aux 
membres  droits  et  anesthésie  à  la  moitié  gauche  de  la  figure.  L'auteur  in¬ 
terpréta  ce  syndrome  comme  consé(|uence  d'une  lésion  protuhéranliella 
«  à  cheval  »  sur  le  raphé  protubérantiel. 

Ohscnuition  1.  —  H...  de  77  ans.  en  très  bonne  santé  auparavant.  II 
a  (pieh|ues  années  il  fut  opéré  d'une  urétrotomie  interne,  à  cause  (L'S 
étroitesses  urétrales,  et  depuis  lors  il  était  soumis  à  d(!s  dilatations  pério- 
diipies.  Il  y  a  six  mois  débutèrent  de  fortes  douleurs  à  la  tète  et,  depuis 
deux  mois,  il  a  eu  |)liisieurs  crises  vertigineuses  accompagnées  de  vo¬ 
missements,  perte  du  sensorium  de  courte  durée  et  de  la  céphalée  post- 
criti(|ue.  Le  ()  octobre  il  se  réveilla  avec  de  fortes  douleurs  à  la  tête,  sen¬ 
sation  de  vei-tige  et  de  paralysie  de  la  moitié  droite  du  coi-ps.  Le  I)'' Fil' 
gueira,  (|ui  l’avait  assisté  aux  premiers  moments,  put  voir  une  déviation 
conjuguée  des  yeux  vers  la  droite.  Les  sym|)tt)mes  observés  dans  la  pi'C- 
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ttiière  exploration  furent  les  suivants  :  intelligence,  indemne.  Rien  à  l’aus¬ 
cultation  du  cœur,  sauf  renforcement  du  deuxième  ton  aortique  ;  ()8  pul¬ 
sations  par  minute  ;  pression  maximum  dansla radiale,  180  mm.  Des  râles 
liuinides  fins  dans  les  deux  bases  pulmonaires.  Impossibilité  de  déglutir 
foutes  sortes  d’aliments,  bien  que  la  sonde  et  la  tige  avec  olive  pénètrent 
toujours  dans  l’estomac,  ainsique  le  constata  plusieurs  fois  le  D'Filgueira. 

n’y  a  pas  de  troubles  vésicaux  ni  rectaux.  Température  38".  Après 
1  ictus,  hoquet  persistant,  leiiuel  céda  après  quelques  jours  ;  il  n’exis- 
fuit  plus  au  moment  de  l’examen. 

La  symptomatologie  nerveuse  est  reprise  dans  le  cadre  suivant  ; 


Cùlé  droit. 

Côté  gauche. 

Hémiplégie  avec  participation  du  ter¬ 

Anesthésie  thermique,  tac¬ 

ritoire  du  facile  inférieur. 

tile  et  douloureuse,  dans  le 

Tonus  musculaire  diminué. 

territoire  du  trijumeau. 

Ptose  palj)ôbrale,  pas  très  accusée. 

Sens  des  attitudes  actives 

^yosis  modérée.  Réaction  photomotrice 

et  passives,  normal. 

présente. 

Sensibilité  pallestbésique 

Abolitiondesréllexesabdominaux  et  du 

normale. 

*^rémaster. 

Il  n’y  a  pas  d’ataxie. 

Réflexes  tendineux  pas  très  élevés  (nor¬ 

Motilité  normale. 

maux). 

Dépression  des  réflexes  cu¬ 

Il  n’y  a  pas  de  Babinski,  ni  de  Gordon, 

tanés  et  tendineux.  Absence 

t^^ppenheim  ni  Mendel-Bentcrew . 

du  signe  de  Babinski. 

Sensibilité  intacte. 

Absence  de  troubles  de  la  motilité  oculaire,  de  douleurs  spontanées  et 
''itérations  sensorielles. 

Ln  mois  après  on  aperçoit  quel{|ues  variantes  dans  les  symptômes  neu- 
l'ologiques  découverts  dans  la  première  exploration.  La  dysphagie  ini- 
^tOi  extrêmement  accentuée,  devient  de  plus  en  plus  petite,  et  le  malade 
'^'ointenant  peut  déglutir  les  aliments  quoique  avec  difficulté.  L’hémi- 
•  ogie  droite  continue  ;  on  découvre  maintenant  de  l’hypertonie  mus- 
'"•laire  et  le  réflexe  de  IJabinski  se  |)roduit  par  excitation  plantaire.  La 
'^^"iptomatologie  sensitive  n’a  expérimenté  aucune  variation.  Quelques 
"^ois  après  le  malade  succombe,  sans  que,  malheureusement,  il  soit  pos- 
■'  de  de  réaliser  la  nécroj).sie. 

Levant  ce  cadre  s  impose  le  diagnostic  de  syndrome  protubéranticl 
^'""plexc,  très  probablement  d’origine  vasculaire,  c[ui  comporte  les 
|*‘'fî'iients  correspondants  aux  deux  côtés  du  raphé.  A  part  d’autres  ano- 
'CS,  ce  syndrome  protubéranticl  est  bien  différent  de  celui  publié  par 
et  du  fait  ([ue,  dans  le  cas  de  cet  auteur, [il  existe  un  cadre  de  bémia- 
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neslhésic  alterne  (aneslliésie  des  membres  à  droite  et  du  territoire  triju¬ 
meau  àgauelie),  et,  ejue,  par  contre,  dans  le  cas  de  notre  observation, 
les  altérations  de  la  sensibilité  s’étendent  aux  membres  du  côté  gauche  et  à 
la  moitié  correspondante  de  la  figure. 

Dans  le  deuxième  cas  de  notre  observation  interne  à  la  Clinic|ue  de 
Pathologie  générale,  on  a  pu  faire  la  nécropsie,  (]ui  confirma  le  diagnostic 
clini(|ue. 

Observation  II.  —  M,  l'i.  A...,  25  ans,  marié,  laboureur.  Il  entra  à 
clinitpie  le  26  décembre  1921). 

Antécédents  de  famille  sans  aucun  intérêt.  Il  a  toujours  été  en  bonne 
santé,  excepté  à  l’àge  de  9  ans  où  il  eut  une  alïection  à  la  jambe  gauche, 
dont  il  ne  se  souvient  plus  des  caractères  (arthrite  tuberculeuse  ?).  La 
maladie  pour  laquelle  il  est  venu  consulter  débuta  d’une  façon 
brus(|uc  il  y  a  six  mois,  lin  travaillant,  il  s’aperçut  (|u  il  voyait  les  choses 
doubles  et  qu’elles  tournaient  devant  lui  :  des  bourdonnements 
d’oreilles,  sensation  d’assoujiissement  à  la  moitié  gauche  de  la  ligure, 
bouche  légèrement  déviée  vers  la  droite,  il  ne  ])ouvail  pas  fermer  l’ced 
gauche,  lecjuel  était  dévié  vers  le  nez.  Un  mois  après  a  disparu 
sensation  d’assoupissement.  A  cette  épo(|ue,  les  forces,  lui  manquent 
aux  deux  jambes  et  au  bras  droit.  Dès  le  commencemeiil,  il  continue  e 
voir  les  objets  doidjles,  (|uoi(|ue  ce  bouleversement  s’est  amoindri,  et 
maintenant  ce  phénomène  ne  lui  arrive  (|ue  lorscpi  il  commence  à  re¬ 
garder  un  objet.  Il  y  a  peu  de  temps  apparut  de  la  céphalée,  peu  intensCi 
sans  ])oint  déterminé  de  localisation  ;  elle  n’augmente  pas  en  faisai’^ 
des  elforls  ni  par  la  percussion  du  crAne.  A  l’exploration  :  moitié 
gauche  de  la  ligure  inexpressive,  avec  un  peu  d’atrophie  en  raj)port  avec 
la  moitié  droite;  l’ceil  gauche  en  strabisme  convergent,  à  cause  de  I® 
paralysie  du  moteur  oculaire  externe  de  ce  côté  ;  paralysie  du  lacia^ 
de  ce  même  côté,  de  type  pèriphéricpie (lagophtalmie,  larmoiement,  sigri® 
de  Pitres,  etc.,  absence  de  signe  de  Dell).  Abolition  du  rèllexe  cornéeC 
gauche  à  cause  de  la  paralysie  du  facial,  laissant  a|)crccvoir  les  contacts 
sur  la  eornèc.  Rédexes  pu[)illaires  normaux  ;  légère  anisocosie.  Paralys**^ 
du  regard  vers  le  côté  gauche,  le  rectum  interne  droit,  seul,  se  contractant 
à  raccommodation.  Rèllexepituitairedroit  |)res([ueaboli .  L’odoratetlegcât 
sont  normaux.  Il  dit  entendre  moins  avec  l’ouïe  droite,  mais  avecle  diapf 
son  on  ne  trouve  pas  une  grande  dill’èrence  avec  l’autre  ouïe.  Marche  cC 
titubant  avec  déviation  vers  la  droite  ;  ([uand  il  ferme  les  yeux  il  ne 
passe  tenir  debout. — Romberg  remar(|uablenient  positif,  tombant  vers  1® 
côté  où  s’incline  la  tète.  Rèllexes  cloni([ues  des  membres,  normaùi(’ 
Hypotonie  aux  membres  du  côté  droit  (signe  de  Holmes  et  Stewart  po*’*' 
lif)  et  ataxie.  Asynergie  et  hypermétrie  légères  et  adiadocociiiésie 
ce  même  côté.  Il  n’y  a  aucune  déviation  de  l’index.  Force  musculai'C 
légèrement  diminuée  aux  membres  du  côté  droit,  Il  n’y  a  pas  de  IL’ 
binski  ni  similaires.  Rèllexes  abdominaux  et  crémastèriens  abolis  > 
(piand  on  explore  ceux-ci  on  aperçoit  une  lésion  à  l’èpididyme  gaiich®’ 
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qui  semble  tuberculeuse.  Hypoalgésie  très  marquée  dans  toute  la  moitié 
droite  du  corps,  surtout  à  la  figure  et  au  membre  supérieur.  Thermoanes- 
tliésie  absolue  à  la  figure  et  retard  dans  la  perception  de  la  température 
dans  le  reste  de  la  moitié  droite  du  corps.  —  Discrimination  tactile  dimi¬ 
nuée  aussi  au  côté  droit.  Avec  la  preuve  rotatoire  et  d’irrigation  avec  de 
l’eau  froide  dans  l’ouïe  droite,  il  ne  s’est  produit  de  nystagmus,  ni  dévia¬ 
tion  du  corps  et  des  bras,  ni  sensation  de  vertige.  —  Nous  pouvons  résu- 
nier  dans  le  cadre  ci-joint  les  symptômes  constatés  dans  l’un  et  l’autre 
côté  du  corps  : 


Càlé  gauche. 

Côté  droit. 

Paralysie  faciale  de  type 
périphérique  avec  légère  atro¬ 
phie  faciale. 

Paralysie  du  moteur  ocu¬ 
laire  externe. 

Paralysie  du  regard  vers  ce 
côté. 

Sensibilité  et  motilité  nor¬ 
males. 

Subjectivement  diminution  de  vivacité 
auditive. 

Hypotonie  et  ataxie  surtout  au  mem¬ 
bre  supérieur. 

Hypermétrie  et  asynergic  légères. 

Adiadococinésie. 

Par  les  preuves  fonctionnelles,  lésion 
du  vestibule  ou  des  voies. 

Légère  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire. 

Hypoalgésie  très  marquée  surtout  sur 
la  figure  et  les  bras. 

Thermoanestbésie  absolue  à  la  face. 
Dans  tout  le  reste  de  ce  côté,  retard  dans 
l’appréciation  delà  température. _ 

A  la  ponction  lombaire,  lic[uidc  hypotenseur,  avec  preuve  de  Quecken- 
stedt  (compression  de  jugulaires)  négative  ;  son  analyse  seule  donne  une 
nugmenlation  légère  d’albumine  et  les  cellules. 

raebyeardie,  100  environ,  sans  signes  d’auscultation,  et  comme  élec- 
trocardiograpbie  rien  d’anormal,  sauf  inversion  de  l’onde  T.  Vu  tous 
‘^cs  renseignements,  on  fait  le  diagnostic  d’un  syndrome  protubérantiel 
postérieur  situé  au  côté  gauche,  où  il  lésionne  les  nucléoles  des  VI'  et  VII' 
P'iircs,  com|)renant  les  voiesdela  sensibilité  tbermique(surtout  delà  face) 
et  douloureuse,  dissociation  syringomyéli(|ue  typicpic  de  ces  lésions.  En 
plus,  lésion  du  nerf  vcstibulaire  droit  etpeut-être  du  pédoncule  cérébelleux 
uioycn.  Etant  donné  l’âge  du  malade  et  la  présence  d'une  é|)ididynilte 
tuberculeuse,  on  suppose  que  la  lésion  de  la  protubérance  est  également 
‘1  origine  tuberculeuse. 

Quel<[ues  jours  avant  de  mourir  apparaissent  des  vomissements  sans 
uaiisées,  une  fièvre  légère  (inexistante  jus(iue-là)  donnant  à  l’examen  du 
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fond  d’œil  une  pupille  normale.  Il  finit  par  un  état  comateux  précédé, 
le  jour  avant,  de  vomissements  noirâtres,  grande  tension  du  ventre, 
diminution  de  la  matité  hépatique,  ce  qui  fait  croire  à  une  perforation 
d’estomac.  Neutrophylie  de  85  %  et  12.400  leucocytes  par  inm^. 

A  l’autopsie,  on  trouve  :  congestion  veineuse  intense,  opalinité  des 
méninges  à  la  base, adhérence  du  lobe  temporal,  ramollissement  delà  tige 
hypophysaire.  Au  triangle  supérieur  du  quatrième  ventricule,  tuméfac¬ 
tion,  qui  arrive  jusqu'à  la  ligne  moyenne,  de  la  grandeur  d’une  noisette, 
(ju’à  l’examen  microscopicjue  ou  diagnostique  tuberculome.  Symphyse 
cardiaque  totale;  foyers  tuberculeux  discrets  aux  poumons.  Granulations 
tuberculeuses  copieuses  au  péritoine,  quelques  ulcères  tuberculeux  à 
l’intestin  ;  on  n  a  trouvé  aucune  perforation.  Epidydimites  tuberculeuses 
à  gauche. 

Quoique  en  littérature  on  décrive  des  cas  semblables  à  celui-ci,  nous 
faisons  remarquer  l’existence  de  la  paralysie  oculogyre  vers  la  gauche 
coïncidant  avec  la  paralysie  du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe  du 
côté  de  la  lésion,  et  l’existence,  à  droite,  d'altérations  de  la  sensibilité 
de  type  dissocié  et  de  troubles  cérébello-vestibulaires. 


Addendum  à  la  séance  de  juin  1929 


A  propos  d'une  sclérose  en  plaques  familiale.  La  contagiosité  de 
la  sclérose  en  plaques  (Ij,  par  MM.  Andic  f.iiiu,  Fernand  Layani 
et  .Jean  W'ioii.i.. 

Ohs,rrali,„i  I.  Alice,  -^3  ans,  entre  le  K  février  llr»!,  à  l’inipital  .Saint-Louis, 

pour  des  tiajulile.s  de  la  marclie,  évoluant  progressivement  depuis  trois  ans.  Ceux-ci, 
consistent  en  :  fatiiralnlité  à  la  inarclie,  raideur  des  .jambes  avec  ciilliculté  à  détacher 
les  pieds  du  sol.  A  aucun  moment  la  malade  n’a  éprouvé  de  douleurs,  de  vertiges,  de 
céplialées.  ni  de  troubles  oculaires.  Actuellement,  il  existe  des  troubles  moteurs  nets; 
la  loree  musculaire  est  assi'/.  bonne,  sauf  peut-être,  au  niveau  dos  raceourcisscurs  ; 
1  liypei'tonie  de  tous  l(;s  muscles  des  miunbres  inférieurs  est  nette  ;  c’est  elle  qui 
détermine  la  gène  île.  la  démarche. 

l’ourlant,  lorsqu’on  étudie  celle-ci,  on  remarque  ipi’elle  est  un  peu  festonnante,  un 
peu  ébrieuse.  C’est  une  démarche  cérébello-spasmodique,  [dutiH  que  spastirpie  pure. 

Aux  membres  supérieurs,  il  n’y  a  ni  parésie,  ni  hypertonie. 

La  recherche  des  signes  cérébelleux,  en  dehors  des  troubles  de  la  démarche,  est  néga- 
ti\c. 

La  parole  esl  lente  et  monotone,  mais  non  scandée. 

l'roubles  des  réflexes  :  aux  membres  inférieurs  :  exagération  des  rotuliens,  des  achil- 
Icens.des  médio-plantaires.des  tibio  et  péronéo-fémoraux  postérieurs.  11  existe  également 
du  cliinns  du  pied,  mais  il  n’y  a  pas  de  cloniis  de  la  rotule,  ni  des  adducteurs.  Aux 
membres  supérieurs,  les  réflexes  ostéo-périostés  sont  normaux. 


1'  Communicalion  faite  dans  la  séance  de  juin  l'.r.’.'.l  et  qui  n’avait  pas  été  publiée. 
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porcussiori  modio-pubinuii''.  ilonnc  une  réponse  des  adiiuctours,  mais  jias  de 
contraction  des  muscles  abdominaux. 

•^e  réflexe  cutané-plantairo  se  fait  en  extension  tant  dans  son  mode  de  recherche 
l'abituel  que  dans  celui  préconisé  par  Guillain  et  Barré. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis,  ainsi  que  le  réflexe  vélo-palatin. 

•1  n’y  a  pas  de  réflexe  d’automatisme  médullaire. 

La  sensibilité,  subjective  et  objective,  li  tous  les  modes,  est  normale. 

11  n’y  a  pas  de  troubles  urinaires,  ni  de  troubles  {rénitaux.  Une  grossesse  normale 
s  évolué  au  cours  de  la  maladie. 

Organes  des  sens  :  léger  nystagmus  latéral,  sans  paralysie  de  la  museulalure  extrin¬ 
sèque  ni  intrinsèciue.  Fond  d’uni  normal,  pas  de  névrite  optique  rétrobulbaire. 

L  examen  des  a|)pareils  cochléaire  et  vestibulairo,  pratiqué  par  .M.  .Magdeleine 
‘Inns  le  servi.ai  ilu  D'’  F.  Lemaître,  est  également  négatif. 

^  On  remarque,  par  ailleurs,  une  acrocyanose  typique  avec  cythrocyanose  sus-inalléo- 

Rnfin  il  n'y  a  pas  de  troubles  nunilaux. 

Nous  avons  complété  cet  examen  cliniq  ue  iiar  une  prise  de  sang  et  une  ponction 
lombaire.  Le  Wassermann  se  montre  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  C,-IL  Ce 
‘le.rnier  est  clair,  il  contient  0,25  d’albumine,  1  élément  à  la  cellule  de  Nageotte. 

Les  réactions  de  l’andy  et  de  Weicbbrodt  sont  négatives,  ainsi  que  le  benjoin  eolloï- 
‘lal  (00000  02100  00000  T). 


l'-n  ré.sumé,  nous  observons,  chez  cette  jeune  malade,  une  paraplégie 
'Spasmodique  évoluant  depuis  trois  ans  d’une  façon  progressive,  sans 
troubles  sensitifs,  sans  vertiges,  mais  avec  des  troubles  cérébelleux 
discrets,  une  abolition  des  réllexes  cutanés  abdominaux  et  pharyngiens, 
Sans  tremblement, -sans  scansion  de  la  parole. 

tie  tableau  clinique  fait  immédiatement  penser  à  une  de  ces  formes 
rustes  de  sclérose  en  plaques,  que  l’on  connaît  bien  depuis  le  rapport  de 
n-  Guillain.  Les  résultats  de  la  ponction  lombaire  n’ajoutent  rien  en 
^veiir  de  ce  diagnostic,  puisqu'on  n'observe  pas  cette  dissociation  entre 


les 


réactions  du  benjoin  colloïdal  et  de  Wassermann  signalée  par 


■  Guillain.  Mais  nous  savons  que  l'absence  d’une  telle  formule  ne 
^>ent  nullement  à  l’encontre  de  notre  diagnostic  (puisqu’il  en  est  ainsi 
40  %  des  cas  de  sclérose  en  plaques  confirmés). 

I^bns  nos  deux  autres  cas,  la  symptomatologie  ne  diffère  pas  notable- 
'^^bt  de  celle  que  nous  venons  de  décrire  chez  Alice  B... 


^^Ohfievmtwn  II.  M'io  B...  Tbéotice,  égéc  de  18  ans,  entre  le  27  mai  à  l’hôpital  éga- 
*bent  pour  des  troubles  de  la  marche,  mais  ces  troubles  sont  beaucoup  plus  marqués 
'tbe  dans  l’observation  précédente. 

Ils  ont  débuté  il  y  a  7  ans,  à  l’ôge  de  11  ans,  par  conséquent,  et  évoluent  depuis 
d’une  façon  progressive. 

Pendant  cette  période,  la  malade  n’a  jamais  accusé  de  paresthésies,  de  douleurs,  ni  de 
^  ubles  oculaires.  La  motilité  dos  membres  inférieurs  est  seulement  devenue  de  plus 
plus  difllcile. 

Actuellement,  la  force  musculaire  est  un  peu  diminuée  aux  membres  inférieurs,  sur- 
les^  lus  groupes  des  raccourcisseurs.  La  démarche  est  spasmodique,  typique; 

^  pieds  se  détachant  l’i  grand’peino  du  sol,  et  se  croisant  parfois  Involontairement 
cours  de  la  marche,  faisant  buter  la  malade. 

ne  peut  faire  intervenir  un  appoint  cérébelleux,  dans  ces  troubles,  aggravés  seule- 
ut  par  un  genu  recurvatum  gauche.  Il  n’existe  d’ailleurs  pas  aux  membres  inférieurs, 
uutres  symptômes  de  cette  série. 
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Li's  lUcMUbriîs  supérieurs  sont  iiideiuues.  Il  ii’exisl.e  iii  piir^isie,  ui  liyperlouie,  ni  Irein- 
lileiiient,  ni  iiucun  syiupLcime  cérébelleux. 

La  parole  est  lente,  monotone  mais  non  scandée. 

L'e.xamen  dos  réflexes  montre,  aux  membres  inférieui's,  les  memes  exapda-ations 
palbologiflues  que  chez  la  précédente  malade,  avec  l•llinus  du  pied,  sans  clonus  de  la 
rotuli'  ni  des  adducteurs. 

.\ux  memljres  supérieurs  les  réflexes  sont  vifs.  Le  réflexe  niédio-|)ubien  se  |iroduil 
a\'ec  sa  double  réponse  normale.  Par  contre  hîs  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis, 
si  bien  ([u’il  y  a  dissociation  entre  les  deux  réfle.xes  aljdominau.x,  l’excitation  cutanée 
étant  sans  résultat,  alors  ([ue  Ih’xcitation  ostéopériostée  entraîne  la  contraction  de  la 
yiaroi  abdominaliç 

Barré,  la  réponse  se  fait  en  flexion  à  yfauclie. 

Le  réfle.xe  vélu-palalin  est  [aboli.  Enfin  on  met  assez  facilement  en  évidence,  auX 
membres  iutéri(mrs,  des  réflexes  d'automatisme  médullaire. 

Il  n’existo  aucun  trouble  ni  de  la  sensibilité  ni  des  sphincters,  les  yeux,  le  fond 
dé  cil,  l’audition,  le  sens  do  l’équilibre  sont  normaux. 

.Notons  encore  une  intellif'ence  a  |)eu  [)rès  normale,  et  l'existence  do  f'ros  troubles 
circidaloires  des  membres  inférieurs  et  des  mains,  sièf'es  d'une  cyanose  constante. 

Le  liquide  céphalo-rachidiiui,  e.xaminé  ledjuin  1 02!l,  était  clair,  non  hyperalbumi' 
neux  ;  il  ne  présentait  pas  de  réaction  cytolof'iijui^  (0,4  à  la  cellule  deNageotte)# 

l.esréaidions  de  Pandy,  de,  Weichbroodt,  de  liordet-Wassormann  (d  du  benjoin cnllo'i' 
dal  y  étaient  négatives  fbenjoin  00000  00210  00000  T). 

Dans  celle  observation,  l’existence  d’une  paraplégie  spasmodique 
accompagnée  de  nystagmus,  d’abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux 
avec  conservation  du  médio-pubien,  malgré  le  début  assez  précoce  des 
troubles  (11  ans),  oriente  notre  diagnostic  vers  la  sclérose  en  plaques. 

Voici  maintenant  résumée  une  troisième  observation  très  comparable 
aux  deux  précédentes. 

Oh^crmilian  II I.  •  H...  'l'Iiéodorc,  20  ans,  est  admis  le  28  mai  1020  [)Our  des  troubles 
de  la  marche  et  de  la  |)nrole.  fOest  V(!rs  l’Age  di'  17  ou  LS  ans  qu'il  a  jirésonté  les  pre* 
mières  manifestations  niorbidi'S.  Vers  1020  ou  i;i2l,en  efOd,,  sa  mérc  a  remarqué  que 
sa  i)ai’uh^  était  «  fdus  lourd(!  »  i[u’au[iaravant. 

Puis,  pi'tit  à  [)(d.it,  lu  marche  est  devenui:  difficile,  la  fatigabilité  rapide  aveC 
tendance  à  tituber. 

Ae.tindle.iuent,  la  force  musculaire  est  bonne,  mais  la  flémarche  est  du  type  céré- 
bello-spasmodicpii',  et  les  membres  inférieurs  sont  un  peu  hy|iertoniques.  Aux  membres 
supérieurs  pas  de  parésie,  mais  une  dilliculté  légère  à  écrire,.  L’écriture  n  est  pa.s  tremblee 
mais  elle  est  moins  bien  dessinée  qu  aulrefois,  sans  [deins  ni  déliés. 

Les  réflexes,  exagérés  aux  membres  inl'érii'urs  avec  clonus  du  pied,  sont  vifs  auX 
membres  supérieurs. 

Le  reflexe  medio-pubien  est  vif  dans  le.s  deux  territoires  ofi  se  tait  la  réponse.  | 

l.es  réflexes  cutanés  abdominaux,  très  faibles  dans  la  partie  sus-ombilicale,  sont 
abolis  au-dessous  de  l’ombilic. 

Du  retrouve  donc  ici,  comme  dans  l’observation  11.  la  dissociation  entre  les  doU 
réponses  abdominales  aux  excitations  cutanée  et  osseuse. 

Comme  dans  les  observations  firécéde.ntes,  on  ne  trouvi'  pas  d’incoordination  ni  “ 
tremblement.  Il  n’y  a  ni  dysrnétrie,  ni  asynergie  |aux  épreuves  classique, s,  mais  seul® 
ment  à  gauche  une  diadococinésie  imparfaite. 

Le.s  troubles  de  la  [larole  diqmis  8  à  II  ans  ([u’ils  évoluent  ne  se  sont  pas  bcaucoUP 
exagérés.  Le  |parler  est  lent,  monotone  et  comme  embarrassé,  mais  non  oxploSD 

Le  signe  de  IlabinsUi  existe  des  deux  côtés,  et,  la  comme dans  l’observation,  le 


s  f:  A  NC  H  DU  A  D  lia  EM  nu  U  1!I30 


710 


bilus  voiitral  avrc  flexion  de  la  jambe  modifie  le  réflexe  entané  plantains  ([ui,  ici,  se 
fait  alors  en  flexion  des  deux  cotés. 

Enfin  ie  B.  R.  crémaslérien  est  normal,  le  pliarynj;ien  assez  faible,  et  il  n’y  a  pas  de 
symptôme  net  d'automa I isme. 

La  sensibilité  superlicielle  à  tous  les  modes,  id  la  sensibilité  profonde  sont  normales. 

il  n’existe  pas  de  troubles  s])liinclériens  et,  en  deliors  d’un  lé^'er  nysta<;mus.  les  yeux 
sont  norinanx.  (  )n  ne  reconnaît  pas  non  [ilus  de  lésions  auriculaires  aux  épreuves  d’audi- 
tion  el  d’é((uilibfation.  Rufin,  le  malade,  voloîdiers  eupliori([ui‘,  n'a  i)as  de  troubles 
'nlolleeloclsuets. 

11  présente  comme  les  deux  précédeids  malades  de  la  cyanose  des  exlrémités,  moins 
'Harquée  loutefois,  sans  autres  phénomènes  sympalhiipies. 

La  ponction  lombaire  ramène  un  li(juide  clair,  non  liyperallmmineux  (0,30),  où  le 
Wassermann  est  né^alif  ainsi  ((ne  le  benjoin  (00000  'y'^OtiO  00000  T).  !\otons  cependaid 
Une  hypercytose  ,'i  7  lympliocytes  (1). 

Celle  observalion,  qui  ne  clifTère  des  préeédenles  (|iie  par  quelques 
nuances,  fail  encore  conclure  à  une  sclérose  en  pla(|ues  caraclérisée  par 
1  associalion  à  une  paraplégie  à  lype  cérébello-spasmodi{|ue  de  nyslag- 
•nus,  el  la  diminulion  des  réllcxes  pharyngiens  el  abdominaux  supérieurs 
avec  dissocialion  des  abdominaux  inférieurs  aux  dilïérenles  excitations. 

Nous  sommes  obligés  de  réserver  l’inlerprélation  de  la  petite  lympho¬ 
cytose  observée. 

Nous  venons  de  présenter  trois  cas  où  l’examen  clinique  conduit  au 
t^iagnostic  de  sclérose  en  plaques.  Nous  n’avons  omis  de  signaler  tju’un 
point,  c’est  le  lien  qui  unit  nos  malades.  Ce  sont  en  elfet  trois  frères  et 
[“tturs,  aînés  d’une  famille  de  cinq  enfants  dont  les  deux  autres  sont 
‘odenines. 

La  naissance  de  ces  cinq  enfants  a  nécessité  une  application  de  forceps, 
^ais  tous  se  sont  bien  développés  el  aucun  n’a  présenté  de  convulsion 
oi  aucune  allection  aiguë  particulière  pouvant  ressembler  à  une  encé¬ 
phalite  épidémique  ou  à  la  maladie  de  Heine-Médin. 

Notons  ([ue  tous  trois  ont  été  atteints  à  des  âges  difl’érents  et  à  des 
époques  dilTércnles  :  en  premier  lieu  Théodore,  l’aîné,  vers  1920,  à  l’àge 

17  ans;  puis  Théolice,  la  troisième,  en  1922,  à  l’âge  de  11  ans;  enfin 
^hee,  la  seconde,  en  1920,  à  l’âge  de  20  ans. 

Devons-nous,  en  raison  de  celle  parenté,  dans  une  famille  où  l’on  ne 
Retrouve  de  tare  neurologique  chez  aucun  autre  membre,  éliminer  notre 
f^'agnostic  primitif  pour  classer  ces  cas  dans  les  «  maladies  familiales  »  ? 
Nous  ne  le  croyons  pas. 

Nous  pouvons,  en  elïel,  pour  nos  malades  écarter  la  maladie  de  Frie- 
^^l'cich  dont  ils  n’ont  ni  la  démarche  labélo-cérébelleuse,  ni  l’incoordina- 
hon  des  membres  inférieurs,  ni  l  aréllexie  tendineuse,  ni  les  mouve- 
f^onts  choréiformes,  ni  les  lésions  articulaires. 

Le  diagnostic  A'héredo-ataxie  cérébelleuse  n’est  pas  à  retenir  davantage. 

9)  l.’ori^riii,.  être  cli;-i;ul.èi',  ciu' le  malade  avait  eu,  1  3  jours  plus  UH,  une  poiic- 

(■'".h  bimbaire  diml  on  n’avait  pu  tenir  compte  à  cause  d’une  pi(pn-e  accideiitelie  de 
Vaisseau,  Kt  l’on  peut  se  demander  si  la  petite  hémorragie  sous-arachnoïdienne  ainsi 
nnivoquée  n’a  pu  détei-n-iner  une  leneocy tose  secondaire. 
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Dans  celte  alTeclion  on  trouve  en  ellet  très  souvent  une  hérédité  honio- 
loftiie.  Le  début  est  tardif,  après  viiif,'!  ans.  Les  troubles  eérébelleux  sont 
luartiués,  s'aecoiupagnent  d  incoordination,  d’une  parole  explosive,  àe 
trcmbleinent.  Il  y  a  souvent  des  secousses  cboréiformes.  Enfin  les  ré- 
lloxes  sont  normaux,  sans  signes  d’irritation  pyramidale. 

Far  contre  il  est  une  alfeclion,  dont  le  tableau  voisine  assez  bien 
avec  ce  que  nous  avons  observé,  c’est  la  jiaraplégie  spasmodique  fami¬ 
liale  ou  maladie  (le  Siriimpell. 

Mais  nous  savons  que  d’une  [lart  celle  maladie  réunit  des  observations 
assez  disparates  dont  «  certaines  font  jienser  à  de  la  sclérose  en  phu[ues, 
d  autres...  à  une  affection  cérébrale  »  (1). 

La  jiarenté  d’un  grand  nombre  de  ces  cas  avec  la  sclérose  en  pla([ues 
est  si  nette  que  Lorrain,  dans  la  Ibèsc  ([u’il  a  consacrée  en  1898  aux  para¬ 
plégies  s|)asmodi((ucs  familiales,  inlioduil,  dans  sa  délinition  même,  la 
])brase  de  Raymond  sur  «  la  tendance  de  la  maladie  à  verser  dans  la 
symptomatologie  de  la  sclérose  en  placpies  »  et  celte  phrase  de  Raymond 
continue  à  être  citée  dans  les  articles  consacrés  à  ce  sujet.  (1) 

Cela  a  conduit  Rhein  dans  son  travail  sur  la  même  question  à  faire, 
parmi  sept  catégories  de  paraplégies  spasmodiques  familiales,  une  caté¬ 
gorie  no  ()  de  «  paraplégies  avec  sclérose  en  ])la(|ues  »  (2). 

Or  tous  ces  travaux  datent  d’une  épo([ue  où  l’on  connaissait  d’une 
façon  imparfaite  le  polymorphisme  de  la  sclérose  en  plaques,  où  l’on  n’es¬ 
timait  pas  à  sa  juste  valeur  la  très  grande  fréquence  de  cette  alfection  et 
surtout  à  une  époque  où  l’hypothèse  de  son  origine  infectieuse  était  loin 
d’étre  acceptée,  malgré  ce  ([u’en  avait  déclaré  Pierre  Marie.  Ces  notions 
sont  à  présent  admises  parla  très  grande  majorité  des  neurologistes.  Pas 
plus  qu’autrefois  on  ne  reconnaît  sans  réserves  les  cas  de  sclérose  en 
idacpies  héréditaires  et  familiales  qui  évolueraient  comme  une  «  lare  de 
dégénérescence»  à  point  de  départ  endogène.  Mais  ces  cas  «  que  l’on  peut 
compter  sur  les  doigts  »,  déclare  M.  Veraguth  dans  son  rapport  de  1924, 
«  n’infirment  en  rien  la  théorie  infectieuse  ». 

Rien  plus  nous  dirons  (pie  ces  cas  familiaux  viennent  à  l’appui  de  lu 
théorie  infectieu.se,  car  nulle  part  mieux  que  dans  une  famille  ne  se 
trouvent  réunies  les  conditions  d’une  contagion  directe  ou  d’iine  conta¬ 
mination  par  un  intermédiaire  commun. 

L’histoire  d’une  famille,  publiée  par  l’un  de  nous  (3)  en  1924  à  la  suite 
des  rapports  de  MM.  Guillain  et  Véragulh  sur  la  sclérose  en  plaques, 
vient  d’ailleurs  à  l’appui  de  cette  thèse. 

|{n|i|)clons  (pi’il  s’agi.ssail  d’une  leinme  d(^  dû  ans  atùnrile  de  sclérose  en  pla((ue9) 
lypiiiue  :  paraplégie  cérébcllo-spasniodiqiie,  l.renildenient  intentionnel,  nystagmUSi 
seansinn  de  la  [larole,  etc...  Ce  diagnostic  n’avait  jamais  été  rnis  en  doute  par  d’émi- 


1  )  I  in.inniNii  et  Thomas.  Maladies  d(^  la  moelle  in  'l'rnilé  de  Gilbert  et  TIwliiul,  I 
l'i)  l.-ll.-W.  ItniîiN.  .tonrrinZ  o/  nervous  and  menlal  disea.ses,  Kild. 

;3)  ANuné  l,i';ni.  A  propos  de  la  sclérose  en  plaoucs  héréditaire  et  l’amiliale.  Itevti^ 
de  Neurtdoqie,  l'.éi'l,  p.  788,  I semestre. 
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'■'‘lits  ii(mr(jlü"isU's  ((ui  avaient  sucoossivamoiil  oxaminà  la  malado.  L'éviiluliuii  avait 
fJuii;  8  ans  au  bout  dfis(iuels  la  malad(^  (Hait  morte  avec  des  accidents  bulbaires. 

l‘endant  l’évolution  de  c(Hte  alîeotion  la  somr  de  cette  .jeune  femme,  de  i  ou  3  ans 
S'm  aînée,  l'ut  atteinte,  d’une  paraplégie  à  forme  ci'irébello-spasmodiciue.  Au  bout  d  un 
|-i‘nips  relativement  court,  l’apparition  de  douleurs  abdominales  décida  un  clnrurgienà 
iiiterv(,‘nir.  La  laparotomie  ne  révéla  rien  d’anormal,  mais  à  sa  suite,  la  malade  fit  des 
“schares  et  succomba. 

Après  la  mort  de  l’aînée,  mais  aviuit  que  ne  succond)^!  la  cadette,  la  mère  avait 
*^l'é  atteinte  à  son  tour  d’une  paraplégie  spasmodi(iue. 


Une  simple  coïncidence  était  peu  probable.  Le  diagnostic  de  sclérose 
plaques  était  par  ailleurs,  chez  la  première  malade,  aussi  sûr  qu’il  peut 
^être  en  l’absence  d  autopsie.  Fallait-il,  parce  que  la  mère  et  l’autre  fille 
avaient  été  atteintes  ultérieurement,  faire  le  diagnostic  de  paraplégie 
spasmodique  familiale  ?  Dans  cinq  générations  que  nous  connaissions 


de 


cette  famille,  il  n’y  avait  pas  d’autres  cas.  Déplus  la  mère  avait  été 


atteinte,  vers  soixante  ans,  après  ses  deux  filles. 

Une  contagion  donnant  lieu,  chez  la  sœur  de  notre  première  malade  et 
'^hez  sa  mère,  à  une  fornte  paraplégique  pure  de  la  sclérose  en  plaques 
Cous  a  paru  beaucoup  plus  probable. 

Un  dehors  de  ces  cas  personnels  nous  pouvons,  dans  des  ouvrages  con- 
’^acrés  aux  paraplégies  spasmodiques  familiales,  isoler  des  observations  où 
U  familialité  semble  avoir  été  la  seule  objection  apportée  au  diagnostic 
sclérose  en  plaques. 

La  thèse  de  Lorrain  est,  à  ce  point  de  vue,  fertile  en  exemples.  Nous  y 
‘mouvons  des  cas  de  sclérose  en  plaques  chez  l’enfant  (cas  de  P.  Marie, 
^  Oppenheim,  de  Nissen,  de  Streglitz),  des  scléroses  en  plaques  familiales 
(‘^as  (le  Hervouet,  de  Féré,  de  Chwostek,  de  Pelizœus,  de  Bernhardt, 
a  Uichorst,  observations  I  et  XXVIII  de  Lorrain,  etc...). 

Tous  ces  faits  nous  paraissent  favorables  à  l’hypothèse  d’une  sclérose 
plaque  infectieuse  et  contagieuse. 

La  faible  contagiosité  d’une  maladie  ne  doit  pas  en  faire  négliger  la 
prophylaxie  et  c’est  là  une  notion  qu’il  nous  semble  important  de  sou- 
“gner  comme  op  l’a  déjà  fait  pour  les  formes  évolutives  de  l’encéphalite 
épidémique  ou  pour  les  cas  sporadiques  de  maladie  de  Heine-Médin. 

Les  recherches  entreprises  de  toutes  parts  nous  laissent  espérer  l’iso- 
®ùient  prochain  de  l’agent  causal  de  la  sclérose  en  pla(|ues  et  un  testd’im- 
'^Unité  qui,  s’il  existait  comme  la  réaction  de  Shick  pour  la  diphtérie, 
''^Us  permettrait  de  trancher  avec  plus  de  certitude  ces  ^élicates  ques- 
hons  de  transmission  familiale. 
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ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

(lu  '/  (Uce.mhrc  llf'29 


l'réscnts  : 

MM.  Ai,.\,jouanine,  Alquiek,  Uaiuik,  Babinski,  Babonneix,  BaubK) 
Bakuk,  Bai'ijouin,  Baueu,  Bkceèiu;,  Be;iiague,  Bertrand,  BoebacK, 
Boi  luu'KiNON,  Charpentier  (Albert),  Ciiavanv,  Ciiiraa',  Ceai'dE, 
Crouzon,  ])e.sco.mps,  Faure-Beaulieu,  Frani'ais,  Garein,  GuillaiN, 
IIaguenai  .  IlEiniHi,  Hii,li;mand,  Kkers,  Lau;ni:l-LavastinE, 
Laroche,  I,évy  (M>*e),  I.eva-Valensi,  Lhermitti:,  M^e  I>onc-LandrV. 
de:  Marti;!, ,  de  Massary  (F.),  de  Massary  (Jac^hies),  Matihei'i 
Meige,  Monbrun,  Monier-Vinard,  Piuion,  Begnard,  SaintoN, 
SciIAEEEER,  M"'e  SoRREL-DeJERINE,  Soi'yUES,  StROHL,  TlIltVIONARnt 
Thomas,  Tinel,  Vallkry-Badot,  Velter,  Vincent,  Vurpas. 


Rapport  de  M.  CROUZON,  Secrétaire  Général 

MivSSIEURS, 

Des  deuils  cruels  ont  encore  frappé  notre  Société  au  cours  de  l’année 
BldO.  Notre  président,  M,  Lherniittc,  yous  a  annoncé,  dans  diverses 
séances, les  décés  de  MM.  André  Léri,  membre  titulaire,  Verger,  deBoi'" 
deaux,  et  Heitz.  de  Royal,  membres  correspondants  nationaux  ; 
MM.  Mingazzini,  Von  Monakow  et  Piltz,  correspondants  étrangers.  Il  est 
su[)er(lu  de  faire  ici,  de  nouveau,  l’éloge  de  nos  regrettés  collègues- 
M.  Lherniittc  s’en  est  aecpiitté  avec  une  élot|uencc  rare,  traduisant  l’éroO' 
lion  de  nos  collègues  et  exjiosant  avec  une  documentation  précise  le* 
travaux  de  tous  ces  savants  disparus  J’exprime  de  nouveau  ici  les  sen' 
timents  émus  ([ue  nous  avons  éprouvés  au  moment  de  la  nouvelle  <1® 
leur  mort. 

11  est  du  devoir  du  Secrétaire  général  de  relater  sommairement  1  acte 
vité  de  la  Société  pendant  l’année  (|ui  vient  de  s’écouler,  activité  (|ui  s® 
manifeste  particuliérement  au  moment  de  notre  Réunion  International® 
Annuelle.  * 

Nous  avons  eu,  cette  année,  la  bonne  fortune  d’entendre  des  rap' 
ports  de  MM,  Roussy,  Lliermittc,  Oberling  sur  la  nevroglie  et  s®* 
réactions  pathologiques.  Nous  avons  entendu  également  un  rajiport  sU® 
les  concepts  hislogéniques,  morphologiques,  physiologiques  de  la  mici’O' 
gîte,  par  Del  Rio  Portega,  rapport  (|ui  nous  a  été  exposé  par  M.  Albert® 
Lorente.  Ges  rapports,  qui  occupent  une  place  importante  dans  n®* 
comptes  rendus,  constituent  des  documents  remar(|uables  |)our  la  mise  a® 
point  de  ces  recherches  toutes  modernes.  La  discussion  de  ces  rapports  a 
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suscité  des  observations  extrêmement  intéressantes  et,  sans  nul  doute, 
pour  les  collègues  qui  n’ont  pu  assister  à  nos  séances,  la  lecture  en  sera 
plus  vif  intérêt. 

Nous  avons  eu  également  un  rapport  de  Henri  Roger,  de  Marseille,  sur 
sciatiques  (formes  cliniques  et  Irailemeiü  des  sciatiques  rhumatismales). 
encore,  le  rapporteur  a  fait  une  mise  au  point  des  plus  intéressantes 
des  plus  documentées. 

Enfin,  en  suivant  une  tradition  datant  déjà  de  quelques  années,  nous 
3vons  demandé  à  M.  le  P''  Winkler,  d’Utrecht,  de  nous  faire  une  confé- 
•■once  au  moment  de  la  Réunion.  Il  nous  a  exposé  ses  recherches  sur 
^oo/iq/on  du  corps  strié  chez  l’homme.  Nous  ne  saurions  trop  remercier 
®  P''  Winkler  d’avoir  bien  voulu  se  déplacer  pour  venir  nous  exposer 
fiuelques-uns  de  ses  travaux  qui  lui  ont  assuré  la  célébrité  dans  la  Neu- 
rologie  mondiale. 

En  dehors  de  la  Réunion  Neurologique  Internationale,  l’activité  de  la 
Société  s’est  manifestée  par  des  communications  extrêmement  nombreuses 
intéressantes  que  l'on  trouve  dans  la  Revue  Neurologique  et  dont  la 
•"éunion  constitue  pour  le  premier  semestre  déjà,  seul,  un  volume  de 
^264  pages,  et  qui,  pour  le  deuxième  semestre,  nous  fait  envisager  environ 
^  800  pages. 

Vous  voyez  donc  quelle  charge  pour  la  Société  constitue  la  publication 
®ces  bulletins.  Nous  avons  heureusement  obtenu  de  la  librairie  Masson 


conditions  financières  meilleures  qui  allègent  cette  année-ci  et  qui 
‘geront,  dans  l’avenir,  les  charges  delà  Société.  La  librairie  Masson  et 


3  Revue  Neurologique  ont  fait,  d’une  façon  définitive,  remise  à  la  Société 
subvention  annuelle  de  8. 0(X)  francs,  dont  elle  était  redevable,  de  par 
^cn  contrat.  Ainsi  donc,  le  contrat  qui  envisageait  la  publication  de  852 
I*®gcs  par  an  subsiste  toujours,  mais  avec  cette  différence  considérable 
les  852  pages  assurées  autrefois  par  le  contrat  moyennant  ce  tarif  de 
•0()0  francs,  sont,  à  l’heure  actuelle,  fournies  gratuitement  par  la  Revue 
^^l'ologique,  la  Société  n’ayant  à  payer  que  le  surplus. 

Erâce  aux  subventions  qui  nous  sont  continuées,  nous  espérons  donc, 
^  *  l'eure  actuelle,  que  le  budget  de  la  Société  sera  équilibré  dans  les 
^‘’nées  qui  vont  venir.  La  prospérité  de  la  Société  sera  alors  assurée  au 
point  de  vue  financier,  comme  elle  l’était  déjà  au  point  de  vue  scienti- 
•iqne. 


P  nie  reste  un  dernier  devoir  à  accomplir  :  vous  savez.  Messieurs,  que 
”ons  n’avons  pas,  en  1981,  de  Réunion  Neurologique  Internationale,  en 
^®ison  du  Congrès  international  qui  se  tiendra  à  Berne  à  la  fin  d’août 
®o].  Je  ne  saurais  trop  vous  engager  à  vous  inscrire  à  ce  Congrès,  à  y 
®®sister  en  grand  nombre,  et  à  participer  à  ses  travaux  d’une  façon  effec- 
.''0-  Si  la  prospérité  de  la  science  neurologique  française  s’est  affirmée, 
^'Osi  que  je  vous  le  disais,  dans  les  séances  de  la  Société  de  Neurologie  et 
ses  réunions  annuelles,  il  importe  que,  vis-à-vis  des  pays  étrangers, 
innuencedc  la  neurologie  française  s’affirme  dans  le  Congrès  international 
Oe  1981. 
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Compte  hendu  einancier  par  M.  Albert  Charpentier,  Trésorier- 


Solde  au  Crédit  Lyonnais  .  .  12.608  15 

[9.785  fr.  80,  fonds  réservés 
31  déc.  1929  +  2.822  fr.  35 
chèque  Masson  représentant 
dillérence  entre  les  6.000  fr. 
accordés  pour  1928  par  la  I{ 

N.  et  les  3.177  fr.  65  dus  par 
la  S.  N.  comme  reliquat 
d'imprimerie  pour  1928]. 

Don  «.  N.  pour  1929.  .  .  .  8.000 

Cotisations .  27.600 

Don  Mm.  Affaires  élrang.  .  .  2.000 

Avoir  chez  Masson  (solde  cré¬ 
dit  1929) .  264  05 

Subvention  Conseil  Général.  .  1.000 

Don  du  Df  Patrick . 10.000 

Don  A.  C .  2.000 

Cotisations  llanquet  .  .  .  5.560 

Hente  S.  N.  .  4.272 

Fonds  Dejerine  1930.  .  .  .  3.000 

»  Charcot  ......  1.918  80 

»  Sicard  »  .  .  .  .  1.734 

Total .  79.939 


Appariteur . 

Massiot  et  C'"  . 

Loyer,  chauffage,  contributions. 

Frais  Crédit  Lyonnais  .'  ! 

Prix  Dejerine  1930  iD-'  Bau¬ 
douin) . 

Prix  Dejerine  1927  D'Tournay) 
Note  Poiré  et  Blanche  (goûter). 
Note  Poiré  et  Blanche  (ban¬ 
quet).  .  . 

Frais  Salpétrière . 

Masson  et  C'». 

A)  Séance  annuelle  ,Iuin  et 

Bapports . 

B)  11  mois  Imprimerie  (de¬ 
vis  approximatif).  .  .  . 

Total . 


2  OOü 
2.000 
1.621 


22  441  85 
15.577jg 

lîîTÎÎÔrîî 


Reste.  .  .  ,  .  .  27,64^^ 

Balance .  79,939 


Fonds  réservés  dans  l’Avoir 
de  la  S. N.; 

Fonds  Dejerine  1927 (reliquat)  l.OOO 
»  »  1928(reliquat)  1  000 

»  I)  1929.  .  .  .  3.000 

»  -  1930(reliquat)  1.000 

Fonds  Charcot  1929.  .  .  .  1.918  80 

»  ..  •  1930.  .  .  .  1.918  80 

Fonds  Sicard  1930.  ...  1  734 

Total . 11  571  60 

Le  fonds  de  secours  de  la  S.  N.  a  reçu  un 
don  anonyme  de  200  fr.  et  s'élève  h  4.120  fr. 


Du  reliquat  :  21.645  fr.  55,  il  faut  raeOr® 
û  part  ;  1*  11.571  fr.  60  pour  les  fonds  sp5' 
cinux  (voir  ci-contre)  ; 

2"  5  000  fr.  pour  la  participation  de 
S.  N.  au  Congrès  International  de  Berne 
1931. 

Il  reste  en  réalité,  au  Crédit  de  la  S.  N’ 
proprement  dite  11.073  fr.  95. 

Si  mes  collègues  m’y  autorisent  je 
rai  en  Rente  française  une  somme  de 
10.000  fr  et  je  porterai  1.073  fr.  au  Crédd 
de  la  S.  N.  dans  le  compte  d’imprimerie 
Masson  de  1931. 


Election  du  bureau  pour  1931. 
Sont  élus  à  l’unanimité  : 

MM.  Baudouin,  président, 

Clovis  Vincent,  vice-président, 

Crouzon,  secrétaire  général, 

A.  Charpentier,  trésorier, 

Béhague,  secrétaire  des  séances. 


Election  de  membres  anciens  titulaires. 

MM.  Vallery-Badot,  Mathieu-Pierre  Weil,  M“®  Athanassio  Benisi’ÿ. 
M.  Pierre  Béhague  sont  élus  membres  anciens  titulaires,  à  Tunanimité. 


Election  d’un  membre  honoraire. 


M.  Sézary  est  élu  membre  honoraire,  à  l’unanimité. 
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1-a 

Création  de  places  de  correspondants  étrangers. 

^  l’unanimité,  la  Société  décide  de  porter  à  160  le  nombre  des  corres¬ 
pondants  étrangers. 


Elections  de  fin  d’année. 

1°  Aux  places  de  membres  titulaires. 

^u  premier  tour  de  scrutin  ont  obtenu  : 

Votants  :  57. 


MM..  Obehling  ,51  voix 

Petit-Dutaii.lt.s  ,50  — 

Fribourg-Blanc  43  — 

Hartmann  30  — 

Périsson  16  — 

Vernet  13  — 

Decourt  8  — 

Mollaret  S  — 

Darquier  3  — 

'I'argowla  2  — 

.JuSTER  2  — 

Christophe  — 


La  majorité  étant  de  43,  MM.  Oberling,  Petit-Dutaillis  et  Fribourb- 
“‘'ANc  sont  élus. 

deuxième  tour  de  scrutin  : 

Hartmann  est  élu  à  l  unanimité. 

Aux  places  de  membres  correspondants  nationaux. 

^ontélusà  l’unanimité  : 

Mm.  Folly  (de  Nancy),  Delmas-Marsalet  (de  Bordeaux),  Aymès  (de 
o^seille),  GiRoiRE  (de  Nantes),  Trabaud  (de  Damas). 

M.  Reuieure  (de  Marseille)  avait  retiré  sa  candidature. 

Aux  places  de  Correspondants  étrangers,  sont  élus  à  l'unanimité  : 
Mm.  Foerster  (Greifswald  y  Mayendorf  (Leipzig),  Almeida  Lima 
rp ‘**Lonne),  Gallotti  (Rio  de  Janeiro),  Alberto  Lorente  (Madrid), 
^'•^Ntaphyllos  (Athènes),  de  Jong  (Amsterdam),  Amyot  (Montréal). 
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Cas  d’épilepsie  jacksonienne  posttraumatique,  par  MM.  I  Iichma^ 
ri  I  jTAi;i‘:i>o\v.N.\  E.  (du  S(;rvic(‘  d<^s  Maludie.s  iirrv<'ii.-,(.'s  à  Varso'"^' 
(]>;.  I<’lvtai  ). 

Miiliulo  P.  :!()  ans,  Arrive  lui  sorviee  le  17  aofiL  1030.  Pn  soploinbro  blessure  à 
lèle  avec  une  barbe.  (Jpérée  en  prtivincc.  PendanI,  2  semaine, s.  aiiliasie  et  P 
iTsie  de.s  membres  droits.  Trois  mois  après,  crises  convulsives  dans  les  meiidircs  ufO 
suas  perte  de  l'.omiaissance.  Dernièrement  une  di/aiiie  de  crises  en  21  heures.  Dbj^'J 
drosse  perte  osseuse  de  la  li(,me  mèdiam  i  1  is  pitui  d  IMiisu  li  uti  'un 
de  la  sensibilité  profoudo  et  stèréoi^nostiiiue.  Rél'lexes  périostes  et  tendineux  l'i  j 
exaj'érés,  alid.  abolis,  siffiie  de  li.abinsici  et  de  llossolimo  à  droite.  Crisosjounvulsi'’^ 
jarUsouiemies  à  droite,  surtout  touiipies.  Température  de  la  main  droite  siipérieu''® 
la  Kuurhe,  27  août  1030,  opération  (hP  Solo.viejc/yl().  On  a  detruit;.les  udliéren®^ 
avec  la  pie.-mère.  l’oint  do  kyste.  Disparition  des  crises  jusi[u’a.u  18  septembre  101^*^' 
parésie  a  disparu  saul'  absence  de  mouvements  dans  le  iiied  et  la  main,  abseucojdc 
blés  de  la  sensibilité.  Dans  ce  cas  les  bromures  e.omme,  le  liirninal  u’ouEeii  aucun  ® 
sur  les  crises  convulsives. 

Le  type  fébrile  de  la  maladie  de  Quincke,  par  M.  \\d  SiriBOir^'" 

l.'dlisermilion  I  concerne  un  homme  de  21  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  en 
C.  a.  par  une  tuméractiou  passat’èro  de  l’articulation  tarsométatarsieuno  droite. 

ce  tem[)s  apparition  presipie  ehaipie  semaine  d’œdèmes  anoiorie.urotiques  des  geno 
de  la  peau  du  tronc,  du  cou,  de  la  l'ace,  des  pan|)ières  gauches  et  des  lèvres, 
durée  comportait  I  1-32  heures.  I.a  lievisi  se  développait  immédiatement  après  l’i"®  . 
tion  des  oedèmes  et  dispii  ii-,snL  bi  inconp  plus  tOt  ipi’enx  (0-isiheures). 
ohjcrlij  constate,  à  cùté  du  signe  de  r.’/mm.Wc/,',  les  caraid.ères  très  distincts.d’nne 
lion  bnsc<lowoi(lii  (exophtalmie,  signe  de  (Irael'e,  tremblement 'des  doigts;.  I.’cpf® 
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ocromtE  i',t3() 


^'hijijcrpnrc  |ii'uvu(iui!  l’accoiiLiuiÜDii  très  |)ri)nimi;éo  du  sigiu!  du  (’diuwsLuU  à  côLé 
d  iiiio  so.rio  de  iiliéiioiiièiies  de /é/u/i/'c  rcs i)i rnloirc  {pnraMiéüies  cL  spasmes  de  doigt, 
signes  de  Hossnt  et  de  Tliiemieli  et  robiiubilatiori  partielle  de  la  couseieiiee). 
l'obsc.rmiUon  // eoiieenie  nue  fimime  de  âl!  ans,  doul.  la  maladie  date  de  1  ans  1/2 
consiste  en  de.s  œdémi;s  passagers  de  la  !/l<inik'  p<iroli<lc  droite.  Les  œdèmes  (d’une 
durée  de  2-:i  joiii's)  s’installent  tous  les  3- 1  mois  et  sont  régulièrement  accompagnés  de 
fièvre  (3H«l-3<.l»2)).  I.'cxiinirii  Dhjcclil  constate  à  côté  d’une  taebyc.ardi(^  permanente  en 
'^''•■actères  très  mdsde  hiisciliirnUine  (Ntern).  L  epreuve  d<‘.  VUtjperpncc  déclanché  après 
^uehpios  minul.es  (Excitation  psychomotrice,  Lremlileimîut  des  doigts,  jiarestliésics  et 
®Pasiries  des  doigts  (main  d’acc.ouclieur)  et  rigidité  g(uiéralisée  des  muscles  du  tronc  et 
des  oxlrémib’s. 

L’intérêtdes  deux  observationsconsiste  en  outre  dans  le  caractère  fcbrik  des  œdemes 
*agioncuroti(iues  en  des  particularités  nettement  chlé.Uqnes  des  deux  personnes 
a^amiiK'cs.  Solon  la  conc(!ption  de  W.  .laeuseb,  ces  particularités  souligent  la  corréla- 
tion  psycho-physirpie  intime  avec  les  types  constitutionnels  IrlanoUlcs  et  bascdoii’oïdcs 
et  /{)  ,|ui  ont  constatés  dans  les  doux  cas  présentés. 

de  leptoméningite  hémorragique,  avec  syndrome  de 
l’artère  cérébelleuse  postérieure  inférieure,  (lai’  AI.M.  IIlrman  K. 
ihti.iNsKi  M.  (du  Sci'vic.n  dos  ini\ladi((S  iku'Vcu.scs  à  Varsovie,  niéd. 
tld  S(‘r.  J'i.  |'’LATAUI. 

èlahide  Z...,  31  ans,  entr((  au  service  le  3  août  1030.  Mariée,!  enfants, 3  fausses  couches, 
f^èpliah'cs  nocturnes  rares.  Le  20  août  en  se  peindiant  pour  s’iiidiilhu',  elle  a  été  |irise 
dune  l'orlc  céphidée,  des  vomisscmciUs.  hlst  transportée  un  état  grave  au  service. T° 
dor.iiiiiu  l’oids,'18.  Signes  niéningiti(pi((s  posilds.  Uetre(uss(!ment  d(!  la  pupille  gauche 
de  la  fente  pidpébrale  gauche.  Abolition  du  réflexe  c.ornéen  gauche.  Légère  parésie 
droil(.  avec  exagération  des  réflexes  périostau.xetaflaiblissement  des  réflexes  cutanés, 
f'^luido  céphalo-raclîidieu  xanLhocliromi(pi((,  nond)rous(!s  hématies.  N.-.\p  +  1- 

Vhuin.  0,11)  %.  .Améliorid.ion  progressi\  e.  11  s’agit  dans  ce  cas,  d’une  leploméningite 
héniorrugi(|ue  avec  compression  de  la  partie!  marginale  du  bulbe. 


,ln  odohn-  l'.i: 
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cas  de  myopathie  (progressive  après  encéphalite  épidémique 
guérie  pjird.  rfiiNA.iDLUMA.N  (du  la  ('diidtiuo,  n ‘moloKiqiic  du  1*^  (Juzk- 

tdlO'A.SKI.). 


Malade  âgée  de  22  ans.  Depuis  l’ann 
“‘f  d(!s  jandies.  Pas  d’affectiou  aualog 
^'-dient  porle  snriout  sur  les  muscles  p 
t'aetu,.,;  Ucs  inollel  II  x  UN 
'■'^'’re  ;  démarche  de  canard  ((t  stepp 
'"aids  fibrillaires  ;  dindmdion  de  l’e.xi 
fapir.  Membres  supérieurs  intacts. 
"  ^  ans,  une  encéi  IM  |  I  | 
""lai  alors  longiien  e  l  I  I 
. . le  apparui  une  parésie  des  cui- 


die  souffre  d'uu  affidblissement  progres- 
la  famille.  Dxamen  objectif  :  l’affaiblis- 
aux.  moins  sur  ceux  de  la  jandje  ;  con- 
ide  ne  peut  absolument  pas  se  relever  do 
dose  sacro-lombaire  ;  pas  de  Iremblc- 

D.-ll.  nornnd.  I.a  mahide  a  présenté  il  y 
ocido-lethargico-myoclonique,  et  a  été 
i(|ue  a  deux  reprises.  .\u  cours  d(!  son  en- 
X  avec  amyolrophie,  tous  signes 
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qui  disparurent  en  6  semaines  ;  ensuite,  7  ans  durani,,  la  malade  s’est  sentie  entièrement 
bien  portante,  i)ouvant  courir,  danser. 

l'.tant  donné  la  tendance  récente  à  rapporter  la  myopathie  à  une  lésion  organique 
de  certains  noyaux  de  la  base,  on  [lourrait  dans  ce  cas  supposer  une  atUnnto  de  ces 
noyaux  dès  la  phase  aiguë  de  l’encéphalite.  Le  développement  retardé  de  la  myopathie 
aurait  son  analogue  dans  l’apiiarition  tardive  du  parkinsonisme  après  encéphalite  épi- 
démiiiue. 


Maladie  de  Quincke  et  Zona,  par  M.  \V.  Stjsiilini.;. 

/.’ofoeroah'on  /  concoriuMinc  femme  de  .'Î7  ans  atteinte  d’accès  d’œdèmes  angio- 
ne,uroti([ues  du  front,  des  lèvres,  des  paupières  et  de  la  musculature  du  bras  gauche' 
Le  dernier  accès  d’œdème  a  eirdirassé  la  région  dos  spasmes  intercostaux  gauches  (V, 
VI  et  VII)  et  à  été  accompagné  par  une  éruption  de  noitdjreuses  vésicules  de  zona  des 
memes  régions,  évoluant  sans  l'ièvnï  et  provoquant  une  douleur  extrême.  La  gué¬ 
rison  du  zona  est  surv(!nu(!  eu  2  semaines  1 /2et  l’ériipt ion  a  laissélescicatriceshabilucllcs 
tandis  (|ue  Tœdème  a  disparu  en  3  jours.  I.'nliscrvalion  II  se  rapporte  à  une  femme  de 
4()  ans,  atteinte  de  maladie  de  Quincke  à  localisation  monosymploniatiquo  exclusive¬ 
ment  à  la  région  épigastrique  et  à  la  région  de  l’hypochondre  gauche.  La  dernière  crise 
d’œdème  angioneurotique  a  attaqué  les  mêmes  régions  sous  forme  d’un  rouleau 
oblong  e,l  bossu  et  en  même  tenqis  toute  cette  élévation  de  la  p(aiu  a  été  parsemée  de 
plusieurs  vésicules  de  zona  confluentes  et  peu  douloureuses.  Disparition  de  l’œdème 
en  2  jours  et  guérison  du  zona  en  1 1  jours. 

La  complication  de  la  maladie  do  Quincke  parunzona n’était pasencore  signalée. Lu 
question  s’impose  si,  dans  les  deux  cas  i)résentés  nous  avons  à  faire  à  un  zona  infectieux 
à  localisation  particulière,  où  il  s’agit  d’une  forme. secondaire  de  zon  a  survenantaucourf’ 
des  dy.scrasics  diverses,  des  traumatismes  des  nerfs  et  des  racines  sfiinales  et  dans  leu 
maladies  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  moelle  attaipianl,  le  tissu  ganglionnaire 
(tumeurs,  tabes).  L’auteur  incline  vers  cette  dernière  hypothèse,  se  basant  sur  les  don¬ 
nées  iiathophysiologiques  ([ui  prouvent  que  la  pathogénie  du  zona  peut  consister  non 
seulement  mi  une  inflammation  des  ganglions  intervertébraux  (Harens|)rung,  llcad  et 
Campbell)  mais  selon  les  recherches  récentes  (Cursehrnaun  (d,  hlisenlohr,  WoliwIilL 
(iautier  et  Bernard)  aussi  eu  processus  névriliqm^  des  petites  branches  imtanées  dont 
l’oedème  angioneutoriipie  peut  conditionner  les  symptômes  de  zona  secondaire 

Un  cas  d’encéphalite  après  vaccination  antirabique,  pai-  SI.  Id:s' 
.Niow.sKi  ((!(■  la  C.liiiiifii!'  noiirolopiipio  du  l*r  Oülinski). 

l'n  gari;on  de  18  ans,  ij  jours  après  avoir  été  mordu  par  un  chien,  commence  une 
série  de  vacciiialions  anlirabiipies.  7  jours  après  la  20»  injection  il  tondie  malade  avec 
des  céphalées  et  des  vertiges  en  même  temps  (pie  de  l’hyperesthésie  acoustiipie,  op¬ 
tique  et  cutanée  ;au  bout  de  quehpies  jours  s’y  joignent  une  température  élevée,  des 
vomissements  de  la  di[ilopie  du  ptosis,  du  nystagmus,  une  paralysie  faciale  gaucho,  de 
riiypoesthésie  de  la  moitié  droite  de  la  figure,  une  somnolence  permanente.  Liijuide 
(l.-H.  clair,  8  cellules  par  mm»,  normal  ([uant  au  reste.  Bordet-Wassermann  négatif 
dans  le  liquide  B. -H.  et  le  sang.  La  fièvre  disparaît  au  bout  de  10  jours  et  la  somnolence 
(|uelques  jours  après  ;  la  diplojiie  p(!rsiste  3  semaines,  le  nystagmus  notablement  pins 
longtemps  ainsi  (|ue  la  sensation  s’engourdissement  de  la  joue  droite. 

Il  s’agit  là  d’un  cas  de  polio-encéphalite  sufiéri(mre.  .\iirès  les  vaccinations  antira- 
biipies  on  a  noté  jus(pi’à  présent  ilans  la  littérature  la  myélite  diffuse,  la  mono  oU 
polynévrite,  la  paralysie  ascendante  di'  Landry,  mais  on  ne.  fait  p.'is  mention  de  l'en- 
cé|)halile  ;  seul  un  cas  de  .8abarthez  s(i  i'a|iproehe  <lu  nôtre.  Le  vaccin  ne  pimt  à  lui  seùl 
Iirovo(|uer  l’encéphalite;  mais, ainsi  qu’oti  l'ailmet  pour  l’encéphalite  postvaccinale,  il  ® 

liipie  identique  à  l’eneéph.'dile  léthargi(pu'. 
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Article  309.  Castration.  Utilité  de  compléter  le  texte  répressif  à  toute  muti¬ 
lation  de  l’appareil  sexuel  pouvant  s’opposer  aux  rapports  sexuels  nor¬ 
maux,  ,\I.  CoLLAlir. 

A  l’occasion  d’un  arccl  rccenl  do  la  Cour  de  cassation,  l’A.  fait  observer  quela  juris|iru- 
'lenco  assimile  à  la  castration  ou  à  l’ovariectomie  les  mutilations  des  autres  |)arti(^s 
de  1’ 

or^fune  de  copulalion.  Celleassimilalion  lui  paraît  rcgrcttaljle,  la  castration,  c’est-ii- 
dire  l’énucléation  tolale  des  testicules,  produisent  des  effets  beaucoup  |ilus  graves 
‘lue  ceux  résultant  de  la  simple  section  de  la  verge.  Il  estime  qu’un  texte  précis  et 
l'Jrtnel  devrait  su|i|irimor  à  cet  égard  toute  incertitude  et  propose  une  addition  au 
*®xle  <le  l’article  .’lir)  ilu  Code  iiénal.  C(dto  addition  visant  spécialement  la  mutilation 
des  organes  sexuels  |)ourrait  édicler  la  jieine  ipii  conviendrait  à  la  gravité  de  ce  (•l•imc, 
inoins  grave,  i[ne.  celui  de  e.aslration. 

M.  Dnvoiii  demande  aux  juristes  si  rovariectomio  doit  être  considérée  l'omme  une 
‘'•astration  au  sens  de  rarli<de  Sl.b  du  Code  [lénal.  Cette  (|uestion  répond  à  l’aldalion 
‘tulile  (les  ovaires  par  un  acte  (diirurgical.  Or  la  pénalilé  prévue  par  l’arlicle  31(1  est 
'-elle  des  travaux  forcés  à  perpétuité  ou  même  la  p(dne  de  mort  en  cas  de  déi'ès  de  la 
'‘■clinie  dans  les  4(1  jours.  Il  estime,  conformément  i’(  l’avis  de  Gargon,  que  le  chirurgien 
d  (‘.cliiipperait  pas  à  la  peiiu^  s’il  élait  établi  (pi’il  ait  agi  sans  but  curatif. 

.Mmui'.i.  pense  (|ue,  c’est  à  dessein  que  le  Code  pénala  évitéde  donnerdi's  précisions 
‘’dr  1(^  sens  du  mot  castralion  et  adim^t  que  le  crime  peut  s’appliquer  ,à  l’acte  ([ui  prive 
d'ie  femme,  de  la  faculté  de  reproduction.  La  Cour  de  cassation  a  admis  en  outre  que 
crimi^  se  c.ommel  par  l’amputation  d’un  organe  (pielcoiiquc  nécessairi'  ii  ta  gimé- 
''>l•ioll  ».  j,e  terna:  de  l'aslralioii  doit  donc  être  réservé  au  cas  (t’inqiossibililé  malé- 
''elle.  absolue  d’ais'onqilir  ulilement  l’acle  de  la  généralion.  Dans  les  antres  cas  il  fan- 
dciiit  se  contenter  d’appliipier  les  dispositions  de.  l’article  3(li)  relatives  à  la  privalion 
l’(isage  d’un  organe  ou  aux  infirniilés  permaneides. 
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La  quantité  approximative  de  graisses  en  cas  d’embolie  graisseuse 
pulmonaire  mortelle. 

Kd-Niiau  l)noTHY(rle  Porcs)  fait  observer  que  les  cas  où  la  iriurt  ostdétorminée  par 
une  embolie  graisseuse  pulmonaire  isolée  sont  rares  car  la  graisse  |Hou  émulsionnée, 
quand  elle  |)énètre.  dans  les  artères,  |ioul  envahir  non  seulement  les  poumons  mais  encore 
tous  les  organes.  11  expose  un  procédé  destiné  à  la  détcu'mination  de  la  ([uantité  de 
graisses  susceplihies  de  pro\'oqu(!r  la  mort  |)ar  emholie  pulmonaire.  ('a\  (irocédé  utilise 

Fracture  du  crâne  sans  symptômes  immédiats,  méningite,  mort. 

M.  I)i';iivii;i  rapporte  le  cas  d’un  homme  de  Cl  ans  qui,  circulant  à  bicyclette,  tête 
baissée,  vint  se  jeter  sur  l’arrière  d’une  automobile.  Le  choc  ne,  détermina  pas  do  symp' 
tomes  cliniques  immédiats  malgré  l’existence  d’une  fracture  do  la  base  du  crâne  décou¬ 
verte  ultérieurement  à  l’autopsie.  Mais  quoiques  henros  après  le  traumatisme,  une 
méningite  puruiente  se  déclara  qui  entraîna  la  mort  en  cinq  Jours.  Ce  cas  s’ajoute  à 
plusieurs  observations  analogues  précédemment  rapportées  par  Dervieux. 

Une  complication  médico-légale  de  la  malariathérapie 
chez  les  paralytiques  généraux. 

M.  .tlii.ov.vN  Mu.DVANoviTcn  (de  Belgrade)  attire  l’attention  sur  une  conséquence 
du  Iraitement  de  la  paralysie  générale  par  la  malaria  provoquée.  C’est  la  fréquence  du 
suicide  chez  ies  paralytiques  généraux  impaludés.  11  apporte  à  l’appui  de  sa  thèse  les 
observations  cliniques  et  les  protocoles  d’autopsie  de  3  malades  qui,  après  améliora¬ 
tion  nolahie  de  leur  état  par  la  malariathérapie,  se  sont  suicidés  au  cours  do  la  rémis¬ 
sion  thérapeutique  et  pleinement  consciente  de  leur  état  psychique.  M...  impute  au 
trailement  malariipie  Ini-mème  cette  tendance  an  suicide  en  ce  qu’elle  résulte  des 
rémissions  incomplètes  di^  la  maladie,  le  sujet  ayant  récupéré  son  auto-critique  et 
s(!  rendant  compte  f[n’il  n’a  pas  d’espoir  de  guérison  complète.  Il  invite  les  médecins 
et  les  familles  à  s’en  jiréoccuper. 

D’ajirès  ses  constatations  anatomo-histologiques,  .M...  conclut  que  les  r6mis.sionS 
thérap(mtiques,  lorsqu’elles  n’ont  été  que  temporaires,  n’arrivent  pas  il  effacer  les  al  té- 
rations  essentielles  méningo-encé[)hali([ues  de  la  P.  (1. 


Les  projectiles  porteurs  de  microbes,  parle  général,li)Uii.MiT(Guy)  et  Pif'.nni.ièvnE. 

Parlant  de  la  notion  acquise  que  les  projectiles  d’armes  à  feu  peuvent  transporter 
à  longue  distance  des  débris  de  toute  nature  dont  ils  sont  chargés,  les  auteurs  se  sont 
dcTiianilé  si  des  cultures  microbiennes  ainsi  transportées  conservent  leur  virulencC' 
Ils  se  sont  livrés  à  toute  une  série  d’expériences  minulionscs  en  ompioyant  des  armes 
;'i  tir  l'apide  do  modèles  divers.  Il  résulte  do  cos  expériences  que  les  balles  d’armes 
grandi.'  puissance  (fusil  de  guerre,  gros  browning)  infoctée.s  artificiellement  par  du  bac- 
terium  prodigiosum,  transportent  à  distance  ce  microbe  à  l’état  de  vitalité.  Hetrouvé 
dans  la  cible  il  a  [lu  être  cultivé  sur  divers  milieux.  Les  microbes  qui  se  trouvent  à 
surface  d’un  projectile  sont  donc  susceptibles  d’infecter  les  plaies.  Los  balles  ne  sont 

Les  anlenrs  se  proposent  de  préciser  colle  inqiortante  notion  par  des  expériences 
ultérieures  intéressant  diverses  espèces  microbiennes  et  déterminant  leur  localisation 
plus  ou  moins  élective  en  différents  points  du  trajet  dos  projectiles. 
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Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  27  novembre  1930. 


Syndrome  mental  de  Korsakoff  et  paralysie  générale, 

|.m-  MM.  Capghas,  .Ioaki  et  Faii.. 

généiiil,  aleoolique  par  inlorniitlenoe,  atteint  d’am- 
^  ‘6.  de  lal)ulatiun  et  de,  jioiissées  (iniiiqiie.‘<,  sans  signes  de  |Kilyncvritc.  Lesautenrs 
fchent  à  discriminer,  dans  la  conslilution  de  ce  syndrome,  la  part  respective  de 
‘nloxication  alcooli(iue  et  de  la  méningo-eiieéplialilc  syjiliilitique. 

Délire  érétomaniaque,  par  MM.  II.  I.f.uov  et  (i.  Pdttihu. 

Pemmo  se  présentant  comme  liyimmaniaque.  Dès  1927,  elle  a  commencé  à  être 
cin  erotnpies  fiorlant  sur  les  médecins.  Puis  surviennent  des  hallu- 

''uditives,  de  rantomatisnie  mental  :  écho  de  la  pensée,  énonciation  des 
impéralives  à  caraclèie  érotique.  Pette  femme  proteste  contre 
‘dées  délirantes  el  demande  cpie,  veine  de  guene  cl  mère  de  famille,  on  la  laisse 
'"iquillo. 
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Schneider  (Knut).  Les  personnalités  psychopathiques  (Die  psychopathisolicn 
porsonliohkeilnn,  2»  édilion,  81  pages,  cliez  Franz  DruUcke,  I.eipzig,  1928. 

Les  éludes  sur  les  consUtuLions  psychopalliiques  coimaissenl  en  Allemagne  une 
t?i'ande  vogue  :  Kretschmer  Loul  spécialement  a  publié  une  série  de  Iravauxconsidérables 
’*>■  ces  problèmes  de  psycbopalhologio. 

Schneider  envisage  d’abord  les  fondements  i)hysi([ues  et  les  constitutions  soina- 
Lques  qui  servent  de  base  aux  constitutions  mentales.  Celles-ci,  d’après  railleur, 
’^’faient  au  nombre  de  dixiparmi  les  mieux  individualisées  signalons  les  iiersonnalités 
^'yperthymiques,  dépressives,  schyzoïdiques,  hystériques,  épileptiques  et  asthéniques. 
^  Chacune  d’elles  correspondraient  des  symptômes  mentaux  et  physiques  des  troubles 
Psychopathiques  spéciaux,  des  conséquences  sociales  et  un  traitement  particulier. 

Un  tel  travail  d’analyse  psychopathologiqne  ne  va  pas  d’ailleurs  sans  linéiques 
^'tficultés  devant  la  complexité  certaine  dos  terrains  mentanx  pathologiques. 


anatomie 


^INTUS  s  ANNA  (Giuseppe).  Structure  cellulaire  et  cytoarchitectonie  de 
Lavant-mur  chez  l’homme  (.Strutla  cellulaire  e  citoarchilettura  dell’antimura 
uniano).  Ftivista  di  Neurolof/ia,  année  3,  fasc.  Ill,  juillet  1930,  p.  289-312. 

^  Description  do  la  forme,  de  la  distribution,  des  caractères  do  la  substance  chroma- 
quo  et  du  réticulum  endo-cellulaire,  des  noyaux,  des  prolongements,  des  pigments,  des 
®cllulcs  de  l’avant-muE.  Puis  l’auteur  compare  ces  cellules  aux  éléments  de  la  sixième 
®cuche  corticale  de  l’insula  et  ù  ceux  du  plasma.  L’auteur  n’admet  aucune  similitude 
^'^Ire  les  cellules  du  pulamon  et  les  cellules  étudiées  et  admet  une  différence  limilée 
*'^ais  évidente  de  celles-ci  avec  les  cellules  de  la  sixième  couche  corticale  de  l’insula.  Les 
"lerences  tiendraient  surtout  au  polymorphisme,  aux  différences  de  taille  et  de  dis- 
'  •bution  des  éléments  et  aux  divergences  des  neurones. 

Par  ses  caractères  histologiques,  l’avant-miir  est  donc  un  organe  complètement  dis- 
du  putamen  et  de  la  sixième  couche  insulaire  corticale.  G.  L. 

^Oppi  (Umberto).  Fonctions  et  structure  des  cellules  du  tuber  cinereum 

(Dbnzione  c  struttura  delle  cellule  de!  «  tuber  cinereum).  //  PoUclimco  (.Section  ]n'a- 
‘‘que),  année  XXXVII,  n»  38,  22  scpLcinbre  1930,  p.  1383-1387. 

Les  cellules  des  principaux  noyaux  tubérions  contiennent  une  masse  notable  de  graisse 
’^bblposéa  en  partie  de  lipoïdes  qui  délerininenl  le  déplacement  do  la  substance  chro- 
|batique  et  la  condensation  de  la  substance  neuroréliculèc  à  la  périphérie  de  la  ccl- 
Ces  cellules  contiennent, en  outre,  de  nombreuses  granulations  sidérophyles,  de 
'*'"'Uro  lipoïde  et  qui  ressemblent  par  là  aux  cellules  hypophysaires  et  surrénales.  L’au- 
•'  '■appelle  les  recherches  de  Abel,  Collin  et  Sato  qui  ont  retrouvé  dans  le  tuber  un 
actif  semblable  à  celui  du  lobe  poslcrieur  de  l’hypophyse,  et  il  se  demande  si 
Cellules  ont  une  simple  fonction  de  réserveousi  elles  ne  rempliraient  pas  pluiot 
"  Sanction  endocrine  qui  leur  serait  propre.  G.  L. 

'^SSazza  (Adolfo).  Histologie  du  système  nerveux  examiné  à  la  lumière 
'Dtra-violette.  Note  II.  La  structure  de  la  cellule  nerveuse  fraîche  (L'histologia 
‘'*1  sistema  nervoso  alla  Ince  ultraviolel la.  Nota  11.  La  slrutlura  délia  cellula  ner- 
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vosa  a  l'resco).  .\.nnnli  dall’offpcdule  PsiclUalriiico  deUii  l‘r(>iHncia  di  Genoua,  année  !> 
p.  tl. 

A  la  lumière  ultra-viüleLlo  on  peut  observer  ilans  le  lissu  nerveux  frais  :  la  cclluliJ 
de  Niessl  doiU  les  contours  peu  nets  sont  disposés  irréijullèrement,  limités  par  d® 
longues  traî]ié(is  protoplasmifiues  et  contenant  des  granules  ii'réguliers;  de  rares  as¬ 
pects  grussièreimmt  fusciculaires  appréciables  probablement  dans  des  zones  occupées 
par  les  neuro  fibrilles  ;  du  pigment  granuleux  très  opaque  ;  des  contours  cellulaires 
appréciables  [lar  intervalle  ;  un  noyau  transparent  brillant,  avec  de  petites  granulations 
de  chromatine  et  sans  structure  réticulaire,  un  noyau  très  obscur.  Cette  méthode,  selon 
l’auteur,  pourrait  faire  apparaître  sur  la  cellule  vivante  quelques  détails  dont  l’existence 
est  discutée  et  quelques  particularités  de  l’aspect  histologique.  G.  L. 

MUSKENS  (Von  L.-J.-J.).  Corrélation  anatomo-physiologique  du  globus  psIÜ' 
dus  avec  la  bandelette  longitudinale  postérieure  ( Anatomo-physiologische  Cor 
relation  bon  dem  Globus  |)aUidus  und  dem  hintoren  Langsbundol).  Archives  suiss^^ 
de  Nenrohxjie  el  de  Psiiehirdrie,  vol.  XXVI,  faso.  1,  l'.)20,  p.  27-10. 

II  ressort  de  cette  étude  que  le  corps  strié  aurait  une  fonction  supra-vestibulair®- 

et  que  cette  notion  nouvellement  acquise  serait  utile  à  la  localisation  dos  proc^^® 
pathologiques  du  tronc  cérébral  chez  rhomine.  Ces  faits  invoiiués  n’ont  pas  été  adrn]^ 
d’emblée  ;  on  particulier,  la  dépendance  anatomique  do  la  bandelette  longitudinal® 
postéi'ieure  du  globus  pallidus  no  paraissait  pas  concorder  avec  la  plupart  des  notion® 
admises.  Ge[)ondaut  l’étude  des  tr.ivaux  anatornuiuos  de  ces  dernières  années  montr® 
que  ces  travaux  conllrment  la  notion  do  cotte  corrélation  unatomo-phy.siologique.  LU® 
travaux  de  Itli  l  ont  montré  que, dans  l’échelle  la  plus  élevée  des  mammifères,  les  fa*®" 
ceaux  de  fibres  relativement  pauvres  de  la  bandelette  longitmlinale  postérieure  cornpnn 
talent  les  fonctions  indispensables  à  la  locomotion  normale  et  à  l’équilibre  dans  1* 
])lan  horizontal  et  frontal.  G.  L. 

BROGQ,  HESTMANN  et  MOUGHET.  Las  artères  des  nerls. 

Soc.  anal.,  24  avril  1920. 

GUILLAUME  (A.-C.).  Note  relative  à  l’anatomie  descriptive  du  nerf  vertébrfA 

.S'oc.  anal.,  5  juin  1920. 

WORMS  (G.)  et  LACAYE  (H.).  Rapports  du  pneumogastrique 
à  la  région  cervicale,  .Soc.  anal.,  25  juin  1921. 

GODARD  (H.).  Le  rameiu  linguit  du  facial.  Soc.  anal..,  1 1  juin  1921. 

L.  M. 

TRUFFERT  (P.).  Les  rapports  respectifs  des  nerfs  grand  hypoglosse, ph®'*” 
mogastrique  et  grand  sympathique  avec  la  lame  artérielle  carotidien®®' 

Soc.  anal.,  29  octobre  1921. 

ELTRICH  (P.).  Le  rameau  lingual  du  facial.  Soc.  anal.,  5  mars  1921. 

PHYSIOLOGIE 

PALMA  (Raffaele).  Recherches  expérimentales  concernant  la  narcose 
lique  par  la  voie  intraveineuse  fldicerche  sperimentali  aulla  narcosi  alcoolica  P 
via  endovenosa).  Ili/orrna  medica,  anué(!  .XF.VI,  n“  14,  7  avril  lU.'lü. 
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L’auteur  estime  que  l’anestliésie  alcoolique  intraveineuse  n’est  pas  sans  danger. 
La  thrombose  presque  constante  de  la  veijie  m'i  se  pratique  l’injection  et  le  danger 
d  embolie  consécutive,  la  congestion  i)ulinonairo  et  les  lésions  rénales  que  l’on  observe 
dans  beaucouji  do  cas,  l’abaissement  notalde  do  la  tension  artérielle  sont  dos  constata¬ 
tions  qui  conseillent  les  plus  grandes  réserves  i[uant  à  l’emploi  de  ce  modo  d’anes- 
thésie.  f;  P 


®PERANSKY  (A.-D.).  Sur  le  rôle  du  système  nerveux  dans  le  processus  inflam¬ 
matoire.  Annaes  de  V Inslilul  Pasleur,  t.  XLIV,  n»  5,  mai  1930,  p.  571-584. 

OBATA.  Etude  de  la  teneur  en  cholestérine  du  système  nerveux  (1"=  partie)  et 
teneur  en  cholestérine  du  système  nerveux  chez  certains  animaux.  FuUuoka* 
Ikwaidagaku-wasshi.  Fukuoka  Acla  Mcdica,  vol.  XXIII,  n”  I,  janvier  1930,  p.  5-6, 

L’auteur  a  étudié  la  teneur  en  cholestérine  du  système  nerveux  chez  divers  animaux, 
Lette  teneur  s’est  montrée  variable  chez  les  différents  animaux  et,  on  particulier,  il 
semble  qu’il  y  ait  un  certain  rapport  entre  le  développement  fonctionnel  cérébral  des 
enimaux  et  la  teneur  en  cholestérine.  Le  taux  le  plus  important  de  la  cholestérine  s’ob¬ 
tient  dans  la  moelle.  Ensuite  viennent  les  nerfs  périphériques,  le  bulbe,  le  mésocéphale 
®t  le  cervelet.  La  teneur  en  cholestérine  des  diverses  circonvolutions  est  variable  selon 
régions.  G.  L. 


OBata.  Etude  de  la  teneur  en  cholestérine  du  système  nerveux  (2=  partie), 
teneur  en  cholestérine  du  système  nerveux  sous  différentes  influences 
(Studient  über  den  Cholestcringehalt  des  Nervensystems.  IL  Mitteling  über  den 
Lholesteringehalt  des  Nervensystems  inter  verschiedenen  Bedingungen).  EufrïioAa- 
Jftwaidagaku-Zasshi.  Fukuoka  Acla  Medica,  vol.  XXIII,  n”  2,  janvier  1930,  p.  0. 

L’auteur  a  étudié  la  teneur  en  cholestérine  du  cerveau  dans  certains  conditions  chez 
animaux,  comme  par  exemple  les  phases  de  la  croissance  chez  les  souris,  la  période 
sommeil  hivernal  chez  la  grenouille,  le  jeûne  et  la  fatigue  chez  la'souris.  Il  a  obtenu 
*^68  résultats  variables  qu’il  résume  dans  cet  article.  G.  L. 


SRADFORD  CANNON  (Walter).  Les  émotions  fortes  et  leur  influence  sur 
l'organisme.  Encéphale,  XXV»  année,  avril  1930,  n»  4,  p.  308-324. 

Lepuis  1897,  Cannon  a  repris  l’étude  expérimentale  des  modifications  physiologiques 
^di  accompagnent  les  grandes  émotions.  Son  opinion  est  que  les  émotions  fortes  modi- 
*enl  surtout  le  système  endocrino-végélatif.  Il  y  a  décharge  d’adrénaline  dans  le  sang 
cette  poussée  d’adrénalinémie  agit  sur  les  viscères  dans  le  même  sens  qu’une  excita- 
Lon  du  sympathique  :  libéialion  des  sucres  en  réserve  dans  le  foie  et^hyperglycémie 
Consécutive,  parfois  glycosurie  (tous  phénomènes  qui  ne  se  produtsont  pas  si  l’on  a  au 
P^’^alablc  extirpé  les  surrénales)  ;  augmentation  de  la  fréquence  des  battements  car- 
^‘nques,  brusque  élévation  de  la  tension  sanguine,  accroissement  du  nombre  des  glo¬ 
bes  rouges,  accélération  des  processus  de  coagulation  du  sang,  action  sur  l’excitabililé 
^nsculairc,  l’hyporadrénalinémic  diminuant  le  temps  nécessaire  aux  muscles  pour  re» 
ajirès  fatigue,  sa  tonicité,  libération  supplémentaire  do  calories  ;  inhibition  dos 


trouve 

hiouvei 


^''einents  gastro-intestinaux  avec  augmentation  des  sécrétions  et  accélératio 
Processus  il’oxydation. 
t'ar  ailleurs,  les  manifestations  de  ces  étal 
Cannon  a  fait 


imotifs  se  comportent  comme  des 
grand  nombre  d’.expériem;cs[pour  précdserjeslocalisations  ( 


Milturo  de  ce  niécaiiisino,  11  y  a  un  mécanisme  nerveux  conlral  mésoncéplialique  chez  les 
vcrlébrés  inférieurs  à  lucalisaLiun  plus  élevée  que  les  vertébrés  supérieurs.  Tout  concorde 
à  faire  admettre  (|uo  c’est  la  réqion  thalamiquc  ou  peut-être  surtout  l’tiypothalamus 
qui  joue  ici  le  rôle  principal.  Ue  plus  en  plus  il  apparaît  ([ue  cette  région  est  pour  l’activité 
syrnpathi([ue  le  grand  centre  d’intégration,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  f(uo  le  cortex  ne  joue 
aucun  rôle.  Le  cortex  semble  agir  pour  trier  dans  une  certaine  mesure  les  excitations 
cl.  d’autre  part,  pour  compliquer  les  choses  par  le  tait  des  réflexes  conditionnels,  dont 
la  superposition  e.x|)lique  peut-être  ia  complexité  croissante  des  faits  de  la  vie  affec- 


SYMPATHIQUE 

LEANZA.  Influence  de  la  rachicentèse  sur  le  système  nerveux  végétatif 

(lid'luenza  délia  rachicentesi  sul  sistema  norvoso  délia  vita  vegetativa).  lUvisia  di 
p(itoli>(/ia  neroosa  c  menlale,  vol.  XXXV,  fasc.  3,  30  juin  1930,  p.  244-265. 

L’auteur  a  pratiqué  chez  cinquante  malades  l’examen  fonctionnel  du  système  végé¬ 
tatif  avant  et  après  la  ponction  lombaire,  et  il  a  constaté  dans  ces  cas,  à  la  fin  des  exa¬ 
mens,  une  hypoexcitabilité  du  sympathique  et  une  hyperexcitabilité  du  système  auto¬ 
nome.  11  cherche  à  expliquer  ce  phénomène  par  un  réflexe  qui  excite  normalement  la 
sympathique  et  qui  prendrait  origine  dans  la  pression  exercée  par  le  liquide  sur  les 
parois  <le  la  cavité  qui  le  contient.  G.  L. 

RISER  et  MÉRIEL  (Paul).  Contribution  à  l’étude  du  tabes  sympathique. 

Paris  médical,  20“  année,  n°  20,  17  mai  1930,  p.  447-452. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  cas  de  tabes  tout  à  fait  caractéristique 
qu’ils  ont  pu  observer  pendant  plusieurs  années,  et  dont  le  début  fut  marqué  unique¬ 
ment  par  de  la  causalgie,  des  troubles  vaso-moteurs,  des  troubles  des  réflexes  pii®' 
moteurs,  un  signe  d’Argyll  unilatéral  et  des  antécédents  nets  de  spécificité.  Puis  appe- 
rureiit  des  Imubles  radiculaires  classiques,  en  mêrnetempsque  leliquide  céphalo-rachi¬ 
dien  présentait  toutes  les  modifications  caractéristiques.  Ils  insistent  ô  ce  propos  sur  le 
fait  (pi’un  tabes  peut  débuter  par  des  symptômes  sympathiques  purs,  sans  trouble* 
de  la  sensibilité  ni  des  réflexes  tendineux  ou  cutanés,  accompagnés  des  altérations  clas¬ 
siques  du  liquide  céphalo-rachidien  et  demeurer  pendant  plusieurs  mois  avant 
d’évoluer  vers  le  tableau  clinique  conq)let  radiculo-médullaire  habituel. 

MENEGALI  (G.).  La  sympathectomie  périartérielle  dans  le  traitement  deS 
douleurs  de  l’hémiplégie  (La  sympatectomia  periarleriosa  nella  terapia  dei  dolof* 
da  epiplegia  cerebrale).  Il  Policlinico  (Section  pratique),  année  XXXVII,  n“  33) 
18  août  1930,  p.  1204-1206. 

L’auteur  dit  avoir  obtenu  de  lions  résultats  par  la  synqiathcctomic  périartériell® 
dans  deux  cas  d’hémiplégie  cérébrale  qui  s’accompagnaient  de  douleurs  persistante* 
du  côté  hémiplégique.  11  attire  l’attention  sur  le  paradoxe  constitué  par  ces  faits  qu’h  ® 
observés  et  la  conception  théoriipie  universellement  admise  de  l’origine  centrale  de 
ces  syndromes  douloureux.  Il  insiste  sur  l’importance  pratique  de  ces  notions. 

O.  L. 


ANGELIS  (E.  de)  et  ALTSCHUL  (R.).  Deux  cas  d’anisomastie  (Ueber  Ani*®' 
mastim).  Deutsche  /.eilschrift  fiir  Neruenlieiltcunde,  Hd.  112,  11.  4-6,  p.  166. 
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Le  premier  cas  consiste  en  une  hyporlropliie  mammaire  du  côté  des  signes  cliniques 
Un  syndrome  llialami([ue  posttraumatique.  Le  traumatisme  (cliule  de  cheval  sur  la 
s’est  produit  vorsl’agc  de  10  ans,  et  c’est  à  la  puberté  que  l’anisomaslie  a  commencé 
®  se  manifester.  Dans  le  deuxième  cas,  il  existe  une  hypertrophie  mammaire  beaucoup 
plus  discrète  du  côté  d’une  amyotrophie  scapulo-humérale  jirobalilement  d’origine 
poliomyélitique  et  dont  les  premiers  signes  ont  été  reconnus  à  l’âge  de  2  ans. 

Llétiide  du  réflexe  piloinotcur  et  des  réactions  sudorales  après  injection  de  pilocar- 
Pme  a  montré  une  hypersympathicotonie  du  côté  de  l’hypertrophie  mammaire,  et  de 
hyporvagotonie  du  côté  opposé.  Les  auteurs  insistent  sur  le  rôle  de  ces  troubles  neuro- 
''ogétatifs  dans  les  modifications  mammaires. 


ACHaRD  (Ch.),  BARIÉTY  (M.)  et  CODOUNIS  (A.).  Hypotension  artérieUe 
Psrmanente  et  troubles  neuro-végétatifs.  Etude  du  syndrome  humoral.  Bul¬ 
letins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux, année,  n“23,  21  juillet  1930, 
P'  1350-1355. 


Observation  d’une  jeune  fille  de  19  ans  qui  présente  une  hypotension  artérielle  chro- 
Pique  et  de  nombreux  troubles  d’ordre  neuro-végétatif.  Outre  l’asthénie  qui  domine 
®  tableau  clinique,  il  existe  des  troubles  dyspeptiques  de  l’aménorrhée,  des  cépha- 
et  de  l’acrocyanose.  L’hypotension  artérielle  que  l’on  constate  porte  surtout  sur  la 
'Psxima  dont  le  chiffre  le  plus  bas  est  à  neuf,  alors  que  la  minima  est  à  six.  La  tension 
'  lérentielle  est  quelquefois  diminuée  jusqu’à  1  1/2.  L’indice  oscillométrique  est 
^eujours  faible  et  les  variations  régionales  de  la  pression  artérielle  sont  des  plus  nettes. 

axamen  radiologique  montre  l’existence  d’un  petit  co  ur  et  d’un  estomac  hypoto- 
P'que.  Enfin  la  vagotonie  est  manifeste  :1a  compression  desglobes  oculaires  détermine 
PP  ralentissement  du  pouls  fort  important  de  74  à  46  et  provoque  la  syncope. 

G.  L. 


<iALUp,  GLÉNARD,  LASSANGE,  MACÉ  DE  LÉPINAY  et  MERKLEN  (R.). 
Système  neuro-végétatif  et  cures  thermales.  Paris  médical,  20“  année,  n»  37, 
*3  septembre  1930,  p.  225-225. 

Etude  concernant  les  manifestations  de  l’action  des  eaux  sur  le  système  neuro-vé- 
S^tatif.  Les  conclusions  en  sont  les  suivantes  :  il  est  actuellement  possible  d’intro- 
're  dans  le  domaine  de  la  crénothérapie  certaines  variétés  d’états  palhologiquis 
'IP  On  en  rejetait  en  bloc  ou  certaines  entités  morbides  qu’on  n’en  croyait  pas  justi- 
Pjsble.s.  Il  est  possible  d’établir  des  distinctions  d’effets  thérapeuliques  entre  les  cures 
rmales  agissant  sur  le  déséquilibre  vago-sympathiquo  et  il  est  i)ossiblc  de  préciser 
Posologie  de  chaque  cure  thermale  en  particulier.  G.  L. 


®ORowskY  (M.-L.).  A  propos  de  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Raynaud 

(Zur  frage  aber  die  Pathogeneso  der  Raynaudschen  Yraukheil). Deutsche  Zeitschrift 
Nervenheillcunde,  Bd.  114,  H.  4-0,  p.  232. 

Ee  l’observation  de  4  cas  de  maladie  de  Raynaud  l’aulcur  conclut  à  une  atteinte  des 
PpPtres  végétatifs  supérieurs  de  la  région  des  ganglions  de  la  base  avec  perturbations 
^  'Plaires  ou  secondaires  du  métabolisme  calcique,  sans  prétendre  cependant  assigner 
*■003  les  cas  de  syndrome  de  Raynaud  la  môme  pathogénie. 

A.  Tiiévenaiid. 
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SGHILDER  (Paiilj.NDta  sur  la  «  réaotion  ds  convergence o  chez  les  alcooliques, 
in ./.  0/  ncrvous  and  m-nlal  Discanes,  vol.  LXXI,  juin  1930,  n”  (’>,  p.  73'.1. 

Lorsque  cliez  une  personne  normale  onfait  tenir  Ie.s2  bras  horizontaloinent  en  avant 
et  qu’on  lui  fasse  fermer  les  yeux, on  constate  que  les  membres  supérieurs  s’écartent 
peu  à  peu.  Ce  serait  le  contraire  d,ins  l’alcoolisme  ai;ru  ou  chronique,  ce  que  l’auteur 
impute  fl  une  lésion  du  strio  pallidum.  P.  llÉiiAorE. 

WERTHAM  (F.-I.)  Un  nouvaiu  symptô.ne  de  lésion  cérébelleuse,  iii  Jiiurnal  oj 
neruoan  and  mental  Dixeases,  mai  1929,  n“  5,  ji.  480. 

L’auteur  a  étudie  la  faculté  de  répéter  un  rythme  donné  correctement  et  régulière* 
ment.  Cet  acte  semble  impossible  chez  les  cérébelleux,  bien  que  ce  test.soit  cliniquement 
et  physiologiquement  distinct  de  la  recherche  de  l’adiadoeocinésie.  Cette  inaptitude  è 
exécuter  des  mouvements  rythmiques  (arrhytmokinésie)  l  o.istilue  pour  l’auteur  un 
signe  do  lésion  du  système  cérébelleux.  P.  BÉHAon.;. 

COPPEZ.  Surla  prassion  dsl'artàra  cantrala  la  1  a  rétine  et  sa  valeur  diagno®' 
tique.  Journal  de  neurologie  et  de  psi/ehialrie,  30»  année,  n»  5,  mai  1930,  p.  272* 
■in. 

L’auteur  insiste  sur  la  valeur  diagnostique  de  la  pression  de  l’artère  centrale  de  In 
rétine  dans  les  cas  de  syndrome  commotionnel. 

Alors  que  chez  un  sujet  normal  une  pression  diastolique  de  30  doit  être  considéré® 
comme  normale,  3ô  la  limite  et  40  une  pression  pathologique,  l’auteur  admet  qn® 
plus  la  pression  s’élève,  plus  il  y  a  de  présomptions  eu  faveur  de  l’existence  d’uiisyn* 
drome  commotionnel.  La  méthode  de  B.iillart  donnerait  selon  lui  des  résultats  pld* 
précis  que  la  recherche  de  la  réaetio  i  vestibulaire.  (J.  L. 

CHAILLOU.  Contribution  à  l’étude  des  réactions  sensorio-psycbo-motric®® 
chez  les  escrimeurs.  TluUe  de  llordeaux,  1929-1930,  n"  88. 

LOYAL  DAVIS.  La  tonus  musculaire  dans  la  rigidité  décérébrée  (Muscle  ton® 
in  docerebrate  ridigity).  .■irctiiuex  oj  Hurneri/,  avril  1929,  vol.  .XVIll,  p.  l()87-ir>98. 

L’aspect  de  la  rigidité  consécutive  à  la  décérébration  dépend  du  niveau  de  la 
tion  du  tronc  cérébral  et  de  l’influence  dos  autres  activités  réflexes.  L’aspect  et  le  degf^ 
de  la  rigidité  chez  un  animal  décérébré  no  sont  lias  influencés  par  l’ablation  du  cervelel" 
On  constate  des  aspects  durables  de  rigidité  en  flexion  chez  les  animaux  décérébré® 
chez  lesquels  le  laliyriuthe  a  été  détruit  et  ces  aspects  ne  sont  pas  modifiés  par  l’ablali®'* 
du  cervelid.  La  coexistence  de  tonus  normalement  distribué,  d’aspects  de  rigidité  s® 
extension  et  en  flexion,  de  mouvements  rampants,  de  sauts  et  de  bonds  peuvent  êtr® 
constatés  chez  les  anirn  lux  dont  un  segment  de  l’artère  basilaire  a  été  isolé  entre 
ligatures  à  une  certaine  distance  et  chez  des  animaux  décérébrés  à  un  niveau  rel®' 
tivement  élevé.  L’aspect  ou  l’intensité  de  ces  réactions  ne,  sont  pas  influencés  par  l'abl* 
tion  du  cervelet. 

Dans  l’ensemble,  d’une  fa(;on  générale,  le  cervelet  inhibe  les  réflexes  toniques  laby 
rinthiques.  L’ablation  du  cervelet  n’empéclie  pas  l’apparition  régulière  et  vigoureux® 
des  réflexes  rythmiiiues  chez  l’animal  décérébré. 
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Li‘s  l'cllcxBS  loiii(nies  labyriuLliiques  provuqiient  une  alléralion  de  la  propriété 
pliysiquc  du  uiusole  ([ui  lui  permet  une  coiitraetioii  purement  mécanique  pendant  que 
se  produisent  les  autres  réflexes  d’adaptation.  Le  tonus  musculaire  peut  être  produit 
par  d’autres  pcflexos  que  rétirement.  G.  L. 


VAN  BOGAERT,  BAETEN  (J.)  et  MARTIN  (P  ).  Abolition  des  réflexes  tendi. 
neux  par  tumeur  intrabulbaire,  réapparition  de  ces  réflexes  après  l’inter» 
vention.  Journul  de  Neurologie  el  de  PsijcIUalrie ,  30“  année,  n“  5,  mai  1930,  p.  '308- 
•270. 

Uljservation  d’mie  malade  de  39  ans  elio/.  i[ui  existait  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  important  avec  eéplialée.  atroce  et  stase  papillaire  évoluant  rapidement 
Vers  la  cécité  sans  symptômes  im|)ortants  de  délicit  sensitivo-moteur.  La  céphalée 
siéh'o  surtout  dans  la  région  occipitale  et  s’accompagne  d’une  gène  des  mouvements  du 
®ou  ajipréciablc  à  la  palpation.  Il  existe  on  outre  une  ataxie  qui  prédomine  au  niveau 
dos  membres  inférieurs,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  à  ce  niveau. 

Après  une  largo  exploration  cérébellonse  qui  a  mis  en  évidence  une  tumeur  appa» 
Comment  intrabulbaire  de  la  taille  d'une  noix,  les  réflexes  tendineux  des  membres  in» 
féricurs  ont  reparu. 

A  propos  de  cotte  observation  les  auteurs  insistent  sur  la  discrétion  dos  syinjitômes 
dans  les  cas  de  tumeur  de  l’axe  bulbo-protubérantiel,  sur  l’intérêt  pathogenique  de 
®6tte  abolition  passagère  dos  réflexes,  cnlin  sur  la  précocité  d’apparition  d’un  syndrome 
Oxtrasystolique  et  métabolique  d'origine  bulbaire.  G.  L. 


I^ANSON  et  HINSEY.  Tonus  d’extension  après  transsection  du  tronc  cérébral 
à  différents  niveaux  (Mxtonsor  tonus  aftor  transection  of  the  braiii  stem  at  varying 
levcls).  Jonriud  of  nervous  and  mcnlal  Diseases,  vol.  LXX,  n°  G,  décembre  1929} 
p.  r)8ô-.r)S7. 

I^a  rigidité  décérébrée,  est  plusrnarqnéc  après  transseclion  du  tronc  cérébral  au  niveau 
d'i  bord  antérieur  ite  la  i)rotubérance  (pic  lorsqu’on  pratique  la  section  au  niveau  du 
bord  postérieur  dos  corps  mammillairos.  Elle  est  même  habituellement  plus  accentuée 
Oprès  la  décérébration  vasculaii'c  par  la([uellc  tout  le  cerveau  antérieur  jus(iu’àla  jiro- 
t'Obérance  est  inhibé  au  point  de  vue  fonctionnel.  Des  chats  qui  peuvent  marcher  après 
®0ctioii  du  tronc  cérébi'al,  selon  un  plan  qui  s’étend  du  bord  antérieur  ducolliculus  supé- 
f'onr  au  chiasma  opticpie  ont  une  rigidité  en  extension  lorscpi’on  les  maintient  les  pattes 
Pondantes,  bien  i(ne  ced.te  rigidité  soit  souvent  masquée  lorsqu’ils  courent.  Lorsqu’ils 
®>nt  couchés  on  peut  constater  che/,  ces  chats  une  augmentation  du  tonus,  dos  fléchis» 
*ours  et  des  extenseurs. 

l-’ablation  complète  du  noyau  rouge  estcoinpatible  avec  le  développement  de  la  rigi» 
dite  décérébrée  la  plus  manifeste.  Donc  ce  noyau  n’est  pas  l’origine  dos  influx  responsa¬ 
bles  de  cette  rigidité.  Uademaker  a  montré  (pic!  son  influence  s’exerce  plutôt  dans  le 
ons  de  l’inhibition  du  tonus  d’extension.  Mais  ce  n’est  pas  le  seul  centre  intéressé  dans 
0  production  do  cette,  inhibition,  comme  le  démontre  l’oxistonce  d’un  tonus  d’extension 
oxugéri'ic,  que  l’on  pe.nt  mettre  en  évidence  chez  dos  chats  hypothaiamiques  lorsqu’on 
soutient  les  jiattes  pendantes.  Dans  ces  conditions,  il  somble  (juo  la  rigidité  soit  due, 
moins  partiellement,  à  l’élimination  des  influx  corticaux.  On  constate  de  l’hypcr- 
*'Onie  après  des  transsections  pratiquées  soitau-dossus,  suit  au-dessous  du  noyau  rouge, 
après  décérébration  vasculaire.  .Mais  on  la  mot  plus  facileinenl  en  évidence  après 
transsections  hautes.  G.  L. 
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WINDLE  (William-F.).  Relation  entre  le  niveau  de  la  section  du  tronc  cérébral 
et  l’apparition  de  la  rigidité  décérébrée  chez  de  jeunes  einimaux  (The  felation 
of  Uie  lovel  of  LriiiisccUoii  of  Uie  hriiiii-storn  lo  tlio  occurrence  of  (JecerohrnLc  riiligily 
iii  young  animais),  .fourniil  «/  compurnlive  Ncnrnlnqi],  vol.  XLVII,  11“  ‘l,  août  l'JiJyi 
|).  227-240. 

Lors(iu’oii  provoque  la  décércbration  chez  de  jeunes  chiens  ou  de  jouiuis  chats  en 
sectionnant  le  mésocéphale  au  niveau  d’une  région  limitée  dorsalemont  par  lu  bord 
antérieur  du  colliculus  supérieur  et  ventralement  par  le  bord  antérieur  de  la  protubé¬ 
rance,  le  noyau  rouge  est  entièrement  ou  [)resque  entièrement  supitrimé.  On  constate 
chez  ces  animaux  une  rigidité  décérébrée  dans  les  muscles  extenseurs  des  pattes  anté¬ 
rieures  et  une  rigidité  moins  marquée  dans  les  pattes  postérieures. 

Lorsque  la  transsection  passe  entre  le  bord  antérieur  du  colliculus  supérieur  et  le 
chiasma  optique,  le  noyau  rouge  et  les  autres  groupes  do  cellules  formant  les  noyaux 
hypothalamiques,  noyaux  propres  ilu  pédoncule  et  corps  sous-thalarnique  restent 
intacts.  Les  animaux  qui  ont  subi  cette  Iranssection  conservent  la  possibilité  de  se 
redresser  eux-mémes  et  de  progn^sserde  la  même  manière  qnodesanimaux  du  jeuncilge' 
Quand  la  transsection  [)asse  à  travers  l’extrénnté  antérieure  du  noyau  rouge  ou 
I)rès  de  cette  extrémité,  la  |)ossibilité  pour  ces  anirnau.x  do  se  dresser  seuls  et  de  se 
traîner  n’existe  plus. 

Il  est  évident  que  la  réaction  posturale  est  dépendante  du  noyau  rouge  et  ({u’elle 
SC  développe  avant  la  myélinisation  du  faisceau  rubro-spinal. 

La  possibilité  de  marcher  chez  les  jeunes  chats  et  les  jeunes  chiens [laraîtdépendre  de 
l’intégrité  du  noyau  rouge  et  peut-être  d’autres  formations  hypothalami((ues. 

G.  L. 

EPSTEIN  (Samuel-H.)  et  YAKOVLEV  (Païd-I.).  Un  cas  de  rigidité  décérébrée 
avec  autopsie.  Journal  oj  Neurologie  and  l'sijchopalhnlogy,  vol.  X,  11“  40,  avril  1930, 
p.  29.Ü-305. 

11  s’agit  d’un  cas  de  quadriplégic  cérébrale  infantile  congénitale  ou  survenue  immé' 
diatement  après  la  naissance.  Le  tableau  clinique  ([ui  existe  depuis  l’enfance  est  le 
suivant  ;  il  existe  une  rigidité  en  extension  avec  dos  crises  particulières  :  dans  certains 
cas  il  s’agit  d’attaques  toniques  et  cloni(iues  avec  perte  do  la  conscience,  dans  d’autres 
il  ne  s’agit  que  d’attaques  toniques.  11  existe,  en  outre,  des  réactions  motrices  locales  et 
générales  à  la  moindre  excitation  externe,  ün  constate  aussi  l’existence  des  réflexes 
toniques  du  cou  de  Magnus  et  do  Klojn.  L’étude  anatomique  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  a  montré  l’existence  d’une  microcéphalie  et  d’une  microgyrio,  d’une  agénésie  avec 
aplasie  et  dégénération  secondaires  des  faisceaux  médullaires,  d’une  gliose  diffuse,  enflo 
de  lésions  dégénératives  du  noyau  rouge  et  du  thalamus.  G.  L. 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

NETTER  (Arnold).  Seize  observations  do  zonas  dans  l’encéphalite  léthargiq'*®' 

liul.  ri  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Mp.,  40»  année,  n”  Kl,  séance  du  9  mai  1930,  p.  793' 
798. 

Il  résulte  du  travail  de  cet  auteur  que  :  un  zona  offrant  tous  les  caractères  du  zon® 
typi(|ue  «  lièvre  zostérienne  de  Landouzy  »  p(!Ut  apparaître  au  cours  de  l’encéphali''® 
léthargi(iue.  Il  a  pu  recueillir  seize  observations  dans  lesquelles  l’apparition  du  zona  8 
été  ([uatre  fois  contemporaine,  et  ilix  fois  consécutive  au  début  de  l’encéphalite.  Dan® 
ce  dernier  cas,  l’intervalle  a  varié  entre  une  semaine  et  cinq  ans. 
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Ij’autcur  admet  (|iie  la  eonslatation  notée  par  fliiizelti  dans  plus  du  quart  des  autop¬ 
sies  d’enréplialite,  de  lésions  des  f>:nnfjlions  s|jinaux  et  crâniens  rend  compte  de  l’appari- 
i-ion  de  ces  zonas.  Mlle  explique  que,  dans  un  cinquième  des  cas,  les  zonas  ont  été  bila¬ 
téraux  et  aussi  la  coïncidence  prcsciue  constante  dans  les  encéphalites  des  algies  et  des 
myoclonies. 

La  rareté  du  zona  dans  les  encéphalites  permet  de  penser  que  l’intervention  del’en- 
eephalite  dans  la  production  de  ces  zonas  so  borne  à  la  préparation  de  la  région  ner¬ 
veuse  sur  laquelle  viendra  se  fixer  l’agent  spécifique  du  zona.  L’intervention  de  cet  agent 
h  pu  être  établi  par  la  réaction  do  fixation.  Bedson  a  pu.  on  effet,  mettre  en  évidence  ainsi 
th  présence  do  l’antigène  zostérien  dans  le  liquide  cé|)halo-rachidien  d’un  sujet  atteint 
d’encéphalite  et  do  zona.  Dans  trois  observations  l’intervention  de  la  varicelle  s’esl 
manifestée  par  l’apparition  de  varicelle  chez  des  sujets  en  rapport  avec  les  malades, 
par  l’exposition  de  ces  derniers  à  la  contagion  de  la  varicelle  ou  par  la  coexistence  d’élé¬ 
ments  aberrants.  L’auteur  admet  que  ces  faits  confirment  la  thèse  qu’il  soutient  avec 
tirbain  au  sujet  de  l’identité  d’origine  dos  virus  varicelleux  et  zostérien. 

G.  L. 


HOMBOURGER  (P.).  Coexistence  de  zona  et  de  névraxite  épidémique  à  forme 
basse.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  dos  IIôp.,  46®  année,  n°  16,  séance  du  9  mai 
103(1,  p.  791-793. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  zona  survenant  au  cours  d’une  névraxite  épidémique  à  forme 
basse.  L’autour  se  demande  s’il  faut  voir  dans  le  zona  la  traduction  pure  et  simple  de 
l’action  du  virus  névraxitique  sur  les  ganglions  intervertébraux  ou  une  infection  sura- 
Jautée,  favorisée  par  ladite  localisation.  Il  discute  les  arguments  en  faveur  de  ces 
bifférentes  hypothèses.  G.  L. 

I^ILIAN,  HOROWITZ  et  MASSOT.  Syphilis  et  vitUigo.  Erythème  prévitili- 
gineux.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilôpilaiix  de  Paris,  3“  série,  46'  année, 
h”  14,  séance  du  11  avril  1930,  ]).  631  à  635. 

Irois  observations  d(i  vitiligo  chez  des  syphilitiques.  Les  auteurs  soulignent  la  fré- 
'luonce  de  la  coïncidence  du  vitiligo  avec  la  syphilis  au  point  qu’ils  estiment  quelevi- 
tiligo 

d()it  faire  rechercher  la  syphilis  ati  même  titre  (jne  la  lcuco])lasie  et  doit  faii'c 
•nstituer  un  traitement  adé(iuut  et  iirolongé. 

G.  L. 


Ï'HERmitTE  (J.).  Nature,  pathogénie  et  traitement  de  la  sclérose  en  plaques 
d’après  les  recherches  de  sir  James  Purves  Stewart,  miss  Kathleen  Che- 
vassut,  J. -A.  Braxton  Hicks  et  P. -O.  Kocking.  Bnzellc  des  Hôpitaux,  n'  50, 
‘-Il  juin  1930.  p.  905-911. 

Lhermitb^  raiimdh^  riiistorioue  des  riadierelies  coiieernanl  la  milure  de  la  sclérose 
Phupies,  il  rap|ielle  (pie  c’est  à  M.  Pierre  Marie  rpie  revientl’houneur  d'avoir  défendu 
'b'S  1884  l’origine  infectieuse  iirobablo  de  cette  maladie.  Il  passe  ensuite  en  re\ue 
recherches  baclériologiques  ([ui  ont  élé  faites  de  1913  à  1925  et  il  expose  dans  la 
plus  grande  [lartic  de  cet  article  les  recherches  ([ui  ont  été  faites  ces  dernières  années 
Angleteia-e,  en  iiarliculiei'  par  miss  Kalbleen  Lhevassnl,  ]iar  sir  .laimv  Pnrves 
bli'-wart,  Braxton  Ilicks  et  lloidiing. 

Les  ani.enrs  ont  abouti  par  leui's  recherches  communes  à  l’iihml ification  d’nnxirns 
l'ilrant  |iarl  icniier  (|ui  semlile  déjà  avoir  permis  des  résultats  fort  intéressanls  au  point 
bu  vue  thérapeuli(|ue  pai’  la  mise  en  leuvre  d'un  trailement  vaccinal. 


AM/,  V.S/'.'.S 


Ces  trrivaiix  ol  leurs  résullnls  qui  ]i 


s  iuléiTssiiiil  iirliclc  de  M. 


MÉNINGES  ET  LIüUli)E  CÉPHaLO  RACHIDIEN 


ATTA  fAlf.nsoj.  Recherche  d  un  indice  numérique  pour  1  étude  de  lapi 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Sa  valeur  pratique  (H 
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per  lo  studio  (icdlu  pessiunc  dcl  liquido  cefalo-raclddiano  e  loro  valore  pralico.  Birisla 
di  Nciirologia,  aiinùe  111,  l'asc.  2,  mai  1930,  p.  97-140. 


Courtois  (A.)  et  PICHABD  (H.).  Modifications  dullqulde  céphalo-rachidien 
chez  un  épileptique  alcoolique.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  men- 
lale,  23«  année,  n»«  1-2,  janvier-février  1930,  p.  10-12. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  modifications  tran.sitoires  du  liquide  céphalo-rachidien 
*^cnsécutives  ù  un  accès  épileptique.  Ils  se  demandent  si  les  modifications  du  liquide 
Peuvent  être  attribuées  ù  un  épanchement  sanguin  par  traumatisme  cranio-facial  nu  si 
'a  crise  épileptique  seule  peut  produire  une  congestion  encéphalique  assez  intensepour 
Provoquer  des  extravasations  sanguines  au  niveau  de  la  corticalité.  G.  L. 


ÛUPOUY  (R.),  COURTOIS  (A.)  et  DUBLINEAU.  Syndrome  méningé  humoral 
cours  d'vine  confusion  mentale  fébrile.  Société  clinique  de  Médecine  mentale, 
1-2,  23»  année,  janvier-février  1930,  p.  6-10. 


Observation  d’une  femme  de  35  ans  débile,  peut-être  ancienne  éthylique  ayant  fait, 
^  l'occasion  d’un  épisode  fébrile  de  nature  indéterminée,  un  accès  confusionncl  avee 
'’^unitestations  cliniques  relativement  atténuées,  centrées  autour  d’un  thème  onirique 
®lwéotypé.  Au  déclin  de  la  poussée  fébrile  l’état  subconfusionnel  a  persisté.  A  ce  moment 
tous  les  examens  ont  été  négatifs,  sauf  celui  du  liquide  céphalo-rachidien.  Trois  ponc¬ 


tions 


pratiquées  les  troisième,  neuvième  et  dix-neuvième  jours  de  l’hospitalisation oi 


‘'^Véle  mie  albuminose  avec  lymphocytose  parallèle  au  double  point  devuo  ((uantitalil 
®t  évolutif.  Ce  cas  est  è  rapprocher  des  cas  de  confusion  mentale  avec  modificalioni 
oiisiloircs  du  liquide  céphalo-rachidien  déjà  signalés  par  de  nombreux  auteurs. 

G.  L. 


CLAULE.  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  maladies  mentales. 

Gazelle  des  Ilùpilaux,  n°  64,  103»  année,  9  août  1930,  p.  1149-1151. 

Ln  dehors  des  maladies  mentales  d’origine  nettement  infectieuse  (syphilis,  tuber- 
j^àlose)  et  des  maladies  on  peut  être  décelée  une  lésion  anatomique  destructive,  le 
'Jhide  céphalo-rachidien  se  montre  peu  modifié, aumoins  si  l’on  s’en  tient  au  procédé 
Piluel  de  recherches.  L’auteur  suggère  que  peut-être,  à  l’avenir,  d’autres  résultats 
^^font  à  attendre  de  tcchniipies  jilus  différenciées  (étude  delà  perméabilité  méningée). 


Hud, 


'^hlo, 


de  corps,  tels  que  la  ii 


i,  les  substances  colloïdes,  étude  des  variations  des 


des  phosphates,  du  calcium,  considérés  dans  leurs  rapports  i 
'"‘ents  du  sang  et  de  l’organisme. 


LîORniL  (L.)  et  ROBIN  (G.).  Pachyméuingite  hémorragique  bilatérale 
chez  un  paralytique  général.  Soc.  anal.,  25  mars  1922. 

j^'c^'^Lématomes  n’apportent  aux  signes  de  paralysie  générale  aucun  autre  symptôme 
'  l’«ut  faire  cliniquement  supposer  leur  présence. 

^  structure  histologique  dos  lésions  permet  d’admettre  que  l’apparition  de  l’hémor- 
s’est  laite  secondairement  dans  la  zone  de  paehyméningite.  L.  M. 


ÏGl  MORI.  La  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’épilepsie  avant, 
Psndant  et  après  l'accès  (La  pressiene del  liipiido  ccfalo-raehidiano  negli  e|»ilettii  i 
Wma  durante  o  dopo  l’accesso).  Annnli  dell  ospedalc  provinciale  in  Beruqiu,  année 
fuse.  1,  2,  3,  4,  juin-décembre  1929,  p.  55-69. 
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IjOS  inodificalioiis  dans  la  pression  du  liquide  cé|ihalo-rachidien  observées  chez  les 
éfiilepLiques  consistent  en  une  aufrmentation  permanente  de  cotte  pression  qui  peU^ 
N'iirier  selon  le  sexe,  ràge  et  la  fré(iucnce  des  accès,  mais  qui  est  toujours  constante  che* 
l'Iiaque  épileptique.  La  pression  tond  à  augmenter  lorsfiue  l’accès  est  proche  etatteint 
un  maximum  pendant  la  phase  tonique  do  la  crise.  Lors([ue  celle-ci  est  terminée 
jiression  retombe  rapidement  à  sa  normale  et  peut  descenilre  inCme  au-dessous  de  l* 
normale  jusqu’à  ce  qu’elle  augmente  de  nouveau  graduellement  pour  reproduire  e® 
i-yclo.  G.  L. 

VERCELLI  (Giuseppe).  Considérations  sur  le  caractère  infl ammatoire  du  b' 
quide  céphalo-rachidien  dans  quelques  formes  non  familiales  de  maladie  d* 
Friedreich  (Considerazioni  sul  carattere  inflammatorio  dolliquorin  alcune  forme  d' 
cosi  detto  morbo  di  friedreich  non  familiare).  Riforma  medica,  année  XLVl,  n"  3li 
■1  aoiàt  1930,  p.  1238-1240. 

L’auteur  rapporte  une  observation  dans  laquelle  était  apparue  de  façon  aiguë  ch®* 
un  malade  âgé  de  8  ans  des  troubles  cérébelleu.x  et  des  troubles  de  la  sensibilité 
fonde,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  qui  jtouvaienl  faire  ])enser  à  une  affecti®” 
congénitale  latente  manifestée  de  façon  isolée  dans  une  famille.  Mais  la  formule  inflai"' 
matoire  du  liipiide  céphalo-rachidien, avec  dissociation  albumino-cytologique  du  tyP® 
de,  celle,  qui  a  été  décrite  par  Guillain,  a  attiré  l’attention  de  l’observateur.  11  insiste 
l'importance  de  ces  faits  :  l’importance  de  la  ponction  lombaire  au  début  de  l’app®''*' 
lion  de  ces  sortes  de  troubles,  l’importance  enfin  de  ces  recherches  clini()ues  et  bi®' 
chimiques  nu  jioitit  d(!  vue  de  la  pathologie  générale.  G.  L. 


É  /  U  DE  S  SPÉCIALES 


CERVEAU 

PHILIP,  VALETTE  (M"' ,  et  DE  TANNOUARN  (de  liordeaux).  A  propos  d’»” 
cas  d’abcès  encéphalique  (Soc.  d'oto-neuro-oculisl  iq  ne  de  liordeaux  (d.  du  Sud-Gue®^' 
séani-e  du  .ô  déccird)re  1929j.  .Riiinidl  di'  .Mnicrinc  de  H(ii-d('iiii:r  l't  dn  Siid-OllC^^' 
an  107,  II"  S,  20  mars  1930,  ji.  239. 


GRIMARD.  L'évolution  de  la  notion  du  centre  cérébral. 

T/i('‘sc  di'  Rnrdriiii.r.,  1929-1930,  ii"  11.9. 


TRAISSAC  (F.  J.)  (de  Bordeaux).  Sur  un  cas  d’abcès  du  cerveau  (Société 
tomo-cliiiiipic  de  Bordeaux,  séance  du  20  janvier  1930).  .huirn.  de  Médrcine 
lUirdeaii.r  cl  du  Siid-OiiCNl,  an  107,  ii"  9,  30  mars  1930,  p.  202. 


ALPERS  (B. -J.)  el  PALMER  (H.-D  ).  Complications  cérébrales  et  médullai*'®^ 
apparaissant  durant  la  gestation  et  après  l’accouchement,  in  ./.  o/  nervods 
menUü  Dixcnncs,  vol.L.X.K,  ii".'),  novembre  1929,  )i.  409,  el  n"  0,  décembre  1  929,  P-" 


h)! iide  de  riiémiplcgic,  de  la  1  liromliose  des  veines  cérébrales  id  des  sinus,  de  l’aph-'’'’'^ 
des  tumeurs  cérébrales,  de  l’eiicéplialite  lélhargique,  de  la  (diorée,  des  troubles  'jj 

de  hriedreiidi  survemiiil.  idie/.  la  feiiinie.  eiiceiiile  ou  aiissilôl  raccouchemeiil . 
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Gardon  (Alfred).  Dilatation  et  engorgement  des  veines  corticales  simulant 
Une  tumeur  du  cerveau,  in  J.  of  Nervous  of  Mcnlnl  Dineanc,  ^vol.  LXX,  novembre 
1929,  n»  6,  p.  495. 

Cas  exceptionnel  rapproché  par  l’auteur  do  celui  décrit  par  Elsberg  et  Schwarz  où 
l6s  veines  dilatées  étaient  celles  du  diploo  alors  qu’ici  il  s’agissait  des  veines  du  cortex. 
Symptomatologie  de  tumeur  cérébrale.  P.  Bèhague. 


IWYSLIVECEK  (Prof.  Zd.).  Un  cas  de  mouvements  Involontaires  particuliers 
avec  examen  histologique.  Revue  neurologique  tchèque,  1928,  n“  7. 

Etude  anatomo-clinique  d’une  malade  présentant  des  mouvements  involonta  res 
®insi  que  des  altérations  anatomiques ]du  cerveau,  moins  accoutumés.  La  malade,  une 
Juive,  fut  atteinte  dès  l’âge  de  neuf  ans  d’un  tremblement  de  la  main  droite.  Sa  soeur 
®udette  souffre  également  d’un  tremblement  de  la  main  droite  depuis  sa  neuvième 
unnée,  et  leur  père,  âgé  de  50  ans,  présente  un  tremblement  de  la  main  droite  et  de  la 
*-®te.  A  l’âge  de  21  ans,  après  le  premier  accouchement,  la  malade  fut  atteinte  de  mou- 
''^ments  involontaires  du  membre  supérieur  droit,  et  3  mois  après  son  deuxième  accou- 
'^hement,  l’hyperkinésie  se  répandit  sur  tout  le  corps. 

A  la  clinique  il  tut  constaté  que  les  mouvements  involontaires  de  cette  maladie 
changeaient  fréquemment  d’intensité  et  de  forme  parfois  même  dans  l’espace  d’une 
®cule  journée.  Tantôt  ces  mouvements  étaient  plus  compliqués  dans  plusieurs  articula- 
*'|ons,  tantôt  ils  n’affectaient  qu’une  seule  articulation  ou  bien  se  présentaient  comme 
®'nipie  myoclonie.  Tantôt  les  mouvements  étaient  lents,  ainsi  que  cela  a  lieu  dansl’athé- 
^®se  ;  tantôt  ils  étaient  plus  accélérés,  semblables  aux  mouvements  de  la  chorée  ;  par¬ 
fois  ce  n’étaient  que  de  rapides  secousses  des  membres.  Quelquefois  les  mouvements 
'^Volontaires  affectaient  un  membre  ou  une  partie  du  tronc,  ou  bien,  le  cas  échéant,  les 
'"hscles  de  la  face  ;  parfois  ils  intéressaient  une  grande  partie  du  corps.  Les  mouve- 
'hents  lents  étaient  souvent  accompagnés  de  spasme  mobile  et  du  signe  de  la  roue 
tentée.  Par  ailleurs  une  légère  hypotonie  prédominait.  Ces  mouvements  différaient  de 
Ceux  observés  dans  l’athétose  ou  dans  la  chorée,  surtout  par  leur  uniformité,  le  même 
|houvement  se  répétant  au  cours  d’une  certaine  période  (de  quelques  heures  à  quelques 
^®Urs)  ;  parfois  même  c’était  un  mouvement  symétrique  des  deux  côtés  du  corps. 
C’U  outre,  ces  mouvements  étaient  moins  compliqués;  les  mouvements  lents  atteignaient 
P^Us  la  racine  du  membre  que  sa  périphérie,  et  les  plus  rapides  étaient  dans  leur  en* 
^^Uible  plus’;réguliers  que  dans  la  chorée.  Los  émotions  n’accentuaient  pas  cette  hyper- 
kinésit 


1  les  efforts  intentionnels  la  diminuaient.  Quand  la  malade  saisissait  forte- 


'hcnt  quelque  chose,  ou  soulevait  un  objet  lourd,  elle  pouvait  arrêter  les  mouvements 
Peur  un  instant.  Pendant  le  sommeil  les  mouvements  cessaient  complètement  pour 
j^Ccornmencer  après  le  réveil,  au  premier  mouvement  volontaire  plus  intense.  En  dernier 
C",  l’intensité  des  hyperkinésies  augmenta  rapidement.  Le  décès  survint  par  épuise- 
"'cnt  général  â  l’âge  de  24  ans. 

En  trouve  une  dégénérescence  diffuse  du  tissu  nerveux,  irrégulièrement  répandue 
"^Chs  tout  le  système  nerveux  central.  Lescellulesnerveuses  présentaient  de  graves  dégé- 
bécations  aiguës  et  subaiguës  ainsi  que  des  traces  do  dégénérescence  ancienne  (pyknoso 
***  'hsparition  des  cellules).  C’est  l’écorce  cérébrale  (surtout  sa  111»,  V'  et  VP’  couche). 
®'''ygdnle,  le  striatum  et  le  thalamus  qui  sont  le  plus  fortement  alleints.  Dans  la  sub' 
blanche  il, y  a  une  dégénérescence  des  éléments  nerveux  et  une  réaction  de  la 
"®'’>'oglic. 

D’après  le  caractère  des  changements  hislologiques  et  d’après  la  marche  de  la  ma 
''‘®>  on  envisage  comme  le  plus  probable  que  la  dégénérescence  progressive  du  tissu 
aevuR  NRt)noi.oGiQUK.  —  t.  ii,  n“  6,  nécKMBnF  1930.  48 
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nerveux  a  été  causée  par  quelque  intoxication  endogène  survenue é  un  âge  déterminé» 
vraisemblablement  sur  une  base  congénitale.  La  dégénération  se  reformant  constarU' 
ment  dans  différentes  parties  du  cerveau  a  produit  cette  hyperkinésie  polymorphe, 
atteignant  toujours  d’autres  parties  du  corps  et  changeant  d’intensité.  A. 

BENA  (M.-E.).  A  propos  d’un  cas  ô 'aphasie. 

Revue  n  enrôla  nique  tchèque,  1927,  n“*  7-8. 

Dans  un  cas  d’hémiplégie  droite,  causée  par  une  hémorragie  cérébrale  chez  un 
homme  ûgé  de  52  ans,  avec  aphasie  motrice  presque  totale  et  aphasie  sensorielle 
partielle,  l’auteur  fait  [ l’analyse  des  troubles  du  langage  en  examinant  la  fonctio® 
arthrique,  méristique,  mnestique,  grammati(|ue.  S. 

BENARD  (E.).  Un  cas  de  tumeur  cérébrale.  Journal  de  Neurologie 
el  de  Pstjehiolrie  belge,  vol.  XXX,  n»  0,  juin  1930,  p.  356-359. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  tumeur  frontale  ayant  simulé  la  paralysie  générale  II  n’y  avait 
pas  de  symptômes  d’hypertension  intracrânienne,  ni  aucun  signes  de  locaiisation- 

JEFFERSON  DE  LEMOS.  Gall  et  son  œuvre  ;  étude  spéciale  de  cranioscopi®' 
et  d’organologie  (Gall  c  sua  obra  ;  estudio  especial  do  cranoescopia  o  organologia) 
Imprenea  medica,  année  VI,  n”  11,5  juin  1930,  p.  361-371. 

BOSSET  (A.).  Plaie  pénétrante  du  crâne  avec  très  gros  éclat  intra-encéphali(p>®' 
Extraction.  Guérison.  Soc.  anal.,  10  janvier  1930. 

RAYNAUD  (M.)  et  PELISSIER  (G,).  Kyste  hydatique  du  cerveau. 

Soc.  anal.,  13  mars  1920. 

SOUQUES  (A.),  MASSARY  (J.  de)  et  DOLFUS  (A.).  Ramollissement  kystifjU® 
du  noyau  lenticulaire  droit  suivi  d’épendymite  avec  syndrome  de  tvnaodf 
cérébrale.  Soc.  anal.,  31  mai  1924. 

NAYRAC  (P,).  Plaie  pénétrante  du  crâne  par  balle.  Hémorragie  de  la  syt' 
vienne.  Section  des  bauidelettes  optiques.  Soc.  anal.,  14  janvier  1922. 

CHATELAIN  et  SOUPAULT  (R  ).  Un  cas  de  trépanation  décompressive  po®*' 
tumeur  cérébrale.  Amincissement  considérable  du  squelette  de  la  voû** 
crânienne.  .Soc.  anal.,  17  février  1923. 

BERTRAND  (I.)  et  MEDACOVITCH.  Sur  un  cas  de  kyste  hydatique  central' 

.Soc.  anid.,  24  février  1923. 

Développé  chez  un  je.um^  gari'on  d(!  15  ans,  le  kyste  avait  détruit  la  [u'csque  lolal'l^ 
lie  l’hémisphère  cérébral  gaui'he  à  pai’t  les  deux  premiores  frontales.  L.  M. 

ELEOGARDO  B.  TROILO.  Considérations  sur  le  diagnostic  et  le  traitelM®** 
de  l’aphasie  chez  les  enfants  (Loiisideraciones  sobi'C  el  iliagnostico  y  el  Lra ternie®^** 
de  la  afasia  en  los  niuos).  Holelin  ilel  inelilido  p.'tiiiuiulrieo,  année  II,  n° 
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L’auteur  rappelle  que  Pierre  Marie  a  montré  que  la  véritable  aphasie  ne  se  mani- 
feste  pas  chez  les  enfants  dans  les  neuf  premières  années  et,  il  montre  par  l’analyse  des 
divers  troubles  de  la  parole  chez  l’enfant,  que  les  cas  d’aphasie  présumée  sont  en  réalité 
souvent  d’autres  troubles  de  la  parole,  dont  le  diagnostic  exige  une  culture  médicale 
spécialisée  et  une  grande  expérience  neurologique.  G.  L. 

cervelet 

d^ACARELIiI  (Enrico).  A  propos  d’un  cas  de  tuberculome  de  l’hémisphère, 
cérébelleux  gauche  (Sopra  un  caso  di  ture  (tuberculoma)  deU’emisfero  cerebellare 
sinistro).  Il  Policlinico  (Section  médicale),  année  XXXVII,  n»  9,  pr  septembre  1930, 
P-  434-442. 

Relation  d’un  cas  de  tuberculome  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche  dans  l’évolution 
duquel  les  signes  généraux  (stase  papillaire  etcéphalée)  furent  rares  et  qui  se  caractérisa 
Par  des  troubles  de  l’équilibre  du  type  cérébelleux  avec  un  léger  déficit  moteur  à  gauche; 
du  nystagmus  intermittent  et  des  troubles  psychiques  graves  et  précoces.  L’autopsie 
uiontra,  outre  l’existence  d’une  hydrocéphalie  de  moyenne  intensité,  celle  d’un  gros 
tuberculome  entouré  d’une  vaste  zone  de  ramollissement  et  localisé  ilans  l’hémisphère 
aérébelleux  gauche.  L’auteur  pense  que,  en  l’absence  des  signes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  les  signes  psychiques  graves,  rarement  notés  dans  les  tumeurs  du  cerv^elet, 
sant  probablement  d’origine  toxique,  et  vraisemblablement  dus  à  l’absorption  des 
tuxines  émanant  do  ce  gros  foyer  nécrotique  tuberculeux.  G.  L. 

LEIRi 

(F.).  Un  cas  de  lésion  cérébelleuse  (Ein  kleinirnfall).  Acta  psijchiatrica 
cl  neurologica,  vol.  V,  faso.  3,  1930,  p.  339-340. 

Observation  d’un  cas  de  tumeur  i)onto-cérébelleuse  gauche  dans  lequel  la  symptoma- 
tologie  montre  qu’iloxiste  un  trouble  fonctionnel  des  antagonistes  du  côté  gauche  et  qui 
tui  paraît  confirmer  l’opinion  qui  veut  que  le  cervelet  innerve  d’une  fa(;on  générale  la 
Sanction  des  antagonistes.  G.  L. 

RILEY  (Henry -Alsop  ) .  Les  lobes  du  cervelet  des  mammifères  et  la  nomenclature 
cérébelleuse  (The  lobules  of  the  mammalian  cerebellum  and  cerebellar  nomem 
alature).  Archives  oj  Neurolnyg  and  Psijehiatry,  août  1930,  p.  230-256. 

Oans  cet  important  travail  consacré  A  la  description  détaillée  du  cervelet  des  mam- 
•Pifères,  —  et  qui  fait  suite  à  un  mémoire  de  1928  paru  dans  le  môme  journal,  —  l’auteur 
Paursuit  la  comparaison  des  différents  lobes  cérébelleux  et  leur  homologie  chez  les  mam- 
P**fères.  Une  grosse  difficulté  dans  l’élaboration  de  ce  travail  provenait  de  la  termino- 

*agie  cérébelleuse  actuelle,  surchargée  et  un  peu  confuse.  L’auteur,  par  une  nomencla- 
nouvelle,  tente  une  classification  plus  rationnelle.  Cette  œuvre  importante  inspirée 
Pa* *’  l’anatomie  comparée  et  l’embryologie,  défie  toute  analyse.  Elle  est  à  lire  en  entier, 

R.  Garcin. 

-'^RBRY  T.  MUSSEN.  Le  cervelet.  Une  nouvelle  classification  des  lobes,  basée 
■br  leurs  réactions  aux  stimulations  (The  cerebellum.  A  new  classification  of 
*'he  lobes  based  on  thoir  reactions  to  stimulation).  Archives  of  Neurologij  and  Psij- 
’^Malry,  mars  1.930,  p.  411. 

Rans  la  première  partie  de  cet  important  mémoire,  Mussen  passe  en  revue  les  dif- 
Cfontes  classifications,  jusqu’ici  proposées,  des  lobes  du  cervelet  (celles  d’Ellioth 
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Smith,  (1«  Ualk,  do  Horlsey  et  Clarko,  do  Schürcr,  d’In^var,  de  Tilney  et  Riloy,  de  Kuh- 
lenbock,  de  Wurklep)  et  après  avoir  établi  par  do  soigneuses  études  l’homologie  chez  le 
chat,  le  singe  et  l’homme,  des  lobes  du  cervelet,  il  propose  une  nouvelle  classifica¬ 
tion  de  leurs  différentes  [)arties.  Il  décrit  avec  soin,  se  basant  sur  cette  classification, 
le  cervelet  du  chat,  du  singe,  de  l’iiommo,  description  objectivée  par  de  nombreux  sché¬ 
mas.  Rappelant  ses  recherches  antérieures  M...  propose  une  classification  générale  des 
différentes  parties  du  cervelet,  basée  sur  leurs  réponses  aux  excitations  électriques,  ré¬ 
ponses  qui  rensoigu  jraient  ainsi  sur  leur  activité  fonctionnelle  propre.  C’est  dire  l’ini' 
partance  de  ce  travail  anatomo-physiologique  difficile  à  résumer  de  par  son  ampleur. 

Raymond  Gaucin. 

ÉPILEPSIE 

MARCHAND  (L.)  et  COURTOIS  (A.).  Epilepsie,  ovariotomie  double  ;  aggra¬ 
vation.  Balklin  du  la  Sociélé  cUnùiue  de  Médecine  mentale,  23=  année,  n"*  3-4,  mars- 
mai  1930,  p.  01-03. 

Observation  d’una  fe.mrne  de  33  ans  comitiale  (pai  a  subi  une  hystérectomie  avec 
ovariotomie  double.  Dès  le  Icndem  iin  de  l’intervention  apparaît  une  série  de  sept  à 
huit  crises  dans  la  journée.  Depuis  la  fréquenoe  dos  accès  s’est  accrue  progressivement 
au  point  de  motiver  le  renvoi  de  la  malade  d’une  situation  occupée  depuis  plusieurs 
années.  Tous  les  mais  la  m  Uade  pi-ésento  trois  ou  quatre  accès  et,  en  outre,  des  accidents 
incomplets  avec  aura  visuelle,  puis  perte  do  connaissance  do  peu  do  durée,  entraînant 
cependant  assez  souvent  la  chute.  Elle  se  plaint,  en  outre,  de  céphalées  violentes,  de 
bouffées  de  chaleur  et  surtout  d’une  perte  considérable  do  lu  mémoire.  L’activité  géni¬ 
tale  est  également  diminuée.  A  propos  de  cocas,  les  autours  rappellent  les  observations 
analogues  antérieurement  publiées.  G.  L. 

PAGNIEZ  (Pb.).  Rscherohes  sur  raotion  myoclonisante  du  sérum  des  ép* 
leptiques.  luEluence  favorisante  de  la  délipoïdation  partielle.  Comptes  rendit’ 
des  séances  de  la  Société  de  llioloijie,  t.  CIV,  n»  21,  juillet  1930,  p.  979-980. 

Le  sérum  des  épileptiques  produit  dans  la  grande  majorité  des  cas  par  injectio® 
dans  le  bout  pèriphérii{uo  de  la  carotide  chez  le  cobaye  dos  réactions  myocloni(jues  géné¬ 
ralisées  importantes.  L’observation  de  cos  réactions  est  souvent  gûnée  par  l’apparition 
de  phénomènes  d’ordre  toxique  d’autre  nature  qui  sont  le  fait  do  la  nocivité  d’espèce  du 
sérum  et  qui  sont  ([uelquefois  assez  marqués  pour  aboutir  on  un  temps  variable  à  1* 
mort.  L’autour  s’est  appliqué  à  dissocier  cos  doux  ordres  de  phénomènes  toxiques,  il  * 
pu  déduire  do  ses  recherches  ipie  le  sérum  dos  épileptiques  est  effectivement  très  frU' 
quemmeut  doué  de  |)ropriétés  myoclonisautos,  (juo  celles-ci  sont  indépendantes  do  1® 
toxicité  banale  d’espèce  du  sérum  humain,  et  qu’enfin  elles  sont  liées  dans  une  mosurs 
importante  à  ro<[uilibre  lipidique  du  sérum.  G.JL. 

3GHOU  (L.).  Raoherohes  concernant  l’endocrinologie  des  épileptiques  (Endo- 
erinological  investigations  in  epileptics).  Acla  psi/chialrica  el  neuroloyica,  vol. 
l'asc.  2,  193Ü. 

KBITOR  CARRILHO.  Etude  clinique  de  Tépilepsie  émotive  (Estudo  clinico  d® 
opilopsia  emotivas).  Archiva  do  manicomio  judiciaro  di  Rio  [de  Janeiro),  année  li 
n”  1,  Rr  semestre  t93U. 

GD.^SS  (Olympio).  Valeur  clinique  et  médico-légale  de  l’hyperpnée  daU® 
l’épilepsie  (Valor  clinico  o  inedico-legal  da  hyperpnea  na  opilopsia).  Archivas  do 
manicomio  judiciario  do  Rio  de  Janeiro,  année  1  n"  1,  1“  semestre  193Ü. 
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BARUK  (H.).  Sur  quelques  aspects  do  l’automatisme  épileptique  et  des  autres 
variétés  d’automatisme.  Semaine  des  Hôpitaux^de  Paris,  15  juillet  1930. 

A  côté  de  la  crise  convulsive  oiassique,  l’épilepsie  peut  donner  lieu  à  des  maniiesta- 
tions  psychiques  paroxystiques  qui  sont  en  quelque  sorte,  dans  l’ordre  Jmental,  l’équi- 
'’alent  de  la  crise  convulsive  dans  l’ordre  moteur.  Les  aspects  cliniques  de  l’automatisme 
^Pileptique^sont  extrêmement  variés.  Après  avoir  étudié  l’automatisme  comitial  et 
avoir  comparé  les  caractères  cliniques  avec  ceux  de  l’automatisme  non  ;comitial, 
*  auteur  termine  son  étude  par  tes  conclusions  suivantes  :  les  crises  Id’automatisme 
épileptique  doivent  être  soigneusement  distinguées  des^  crisesi  d’automatisme  des 
Névroses  et  des  psychoses  qui  peuvent  lesj^simuler  de]  près.  Le  pronostic  et  le  traite- 
'*i3nt  sont  absolument  ditférents  dans  ]les  deux  cas.  La  [crise  d’automatisme  épilepti¬ 
que  est  liée  à  la  suspension  brusque  et  complète  du  psychisme.  La  crise  d’automatisme 
épileptique  (psycho-névropathique)  est  liée  à  l’engourdissement  du  psychique 
(sommeil-rêves).  Ces  deux  manifestations  peuvent  être  déterminées  par  une  pertur- 
*^ation  du  fonctionnement  cérébrai  mais  d’intensité  différente.  La  suspension  totale  du 
Psychisme  est  liée  à  la  perturbation  cérébrale  d’intensité  maxima.  L’engourdissement 
psychisme  est  lié  à  une  perturbation  minima.  Au  point  de  vue  étiologique  (l’auto- 
Uiatisme  épileptique  et  la  suspension  psychique  qui  le  conditionnent  ne  peuvent  être 
‘^“terminés  que  par  dos  facteurs  étiologiques  profonds  (facteurs  organiques  de  l’épi- 
^épsie).  L’automatisme  non  épileptique  et  i’engourdissement  psychique  qui  ie  condi- 
'■'onnentj  sont,  au  [contraire, [[déterminés  par  desjfacteurs  étioiogiques  [relativement  atté- 
•loés,  c’est-à-dire,  avant  tout,  par  les  intoxications,  les  émotions.  Parmi  les[intoxica- 
“hs,  l’alcool  et  lesiintoxications  digestives  tiennent  une  place  importante.  li  faut 
^Péntionner  particuiièrçment  les^,toxi-infoctions,  [telles  que  l’encéphalite  [léthargique 
ét  la  tuberculose.  Quant  aux  facteurs  émotifs  leur  rôle  est  également  très  important, 
®Ui8i  que  celui  de  la  fatigue  et  de  l’épuisement  nerveux.  G.  L. 

t)E  THURZO  (Eugène).  Les  méthodes  biologiques)  et  sérologiques  [de 
'^iagnastic  de  l’épilepsie.  The  journal  oj  neurologij  and  psycho-palhology,  volume 
juillet  1930, In»  41. 

L  autour  rapporte  les  différentes  recherches  séroiogiques  et  biologiques  concernant 
^tude  hnmoraie  de  l’épiiepsie.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  on  ne  constate  pas 
“ituellement  de  grosses  anomalies  :  seuies  les  réactions  colloïdaies,.  en  particulier  la 
^'^^action  du  mastic,  sont  modifiées  assez  fréquemment.jL’auteur  insiste[sur  la  réaction[à 
®hcro  de  Chine  dont  ii  décrit  la  technique  et  qui  serait  fréquemment  positive  chez  les 
WepUques.  N.  Péron. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  ^GÉNÉRALES 


^^(Haari).  Paraphrénie  expansive  et  démence  paranoïde  (Contribution  à  l’étude 
'Jos  psychoses  palranoïdes.)  Annales  médico-psychologiques,  LXXXVIII®  année,  n“  3, 
1930,  p.  267-282. 

Observât!  m  d’un  maiade  do  27  ans  (pii  a  présenté  après  une  phase  sub-délirante  un 
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senliiiieul  U’aiixiété  et  d’iiostüité  et,  après  un  épisode  aigu  caractérisé  surtout  par  un 
bouleversement  anxieux  et  des  idées  d’ini'luonce,  un  délire  extrêmement  actif.  A  ce 
délire  d'iid'lueneo,  avec  liallucinations  psychiques  et  cénesthésîques,  se  surajoutent  des 
tendances  m6galomania(|ues  qui  s’intriquent  avec  les  idées  de  persécution.  L’auteuf 
estime  qu’il  s’agit  là  surtout  de  troubles  affectifs  et  ([ue  des  cas  comme  celui-ci  sont  à 
distinguer  des  démences  paranoïdes  vraies,  dans  les([uolles  les  signes  primitifs  sont  de 
l’ordre  de  la  déchéance  intellectuelle.  Cl.  L. 

MARCHAND  (1..)  et  GARRETTE  (P.).  Paralysie  générale  sénile. 

.Soc.  anal.,  10  novembre  1923. 

MARCHAND  (L.)  et  MIGNOT  (R.).  Lésions  musculaires  dans  un  cas  de  contrac¬ 
ture  d’origine  psychique.  .Soc.  anal.,  10  novembre  1923. 

L’attitude  stéréotypée  du  membre  supérieur  gauche  a  été  conservée  pendant  26  ans- 
Aucun  symptôme  d’une  affection  organiiiue  du  système  nerveux,aucune  lésion  articu¬ 
laire.  A  l’examen  dos  centres  nerveux  aucune  lésion  localisée  dans  l'encéphale  et  la 
moelle.  Les  muscles  du  membre  atteint  présentaient  les  lésions  décrites  dans  l’atrophi® 
simple.  L.  M. 

VIE  (Jacques).  Un  trouble  de  l’identification  des  personnes  ;  l’illusion  d«U 

sosies.  Annakx  médicu-paiiclioloniqucs,  LX-K-WIII"  année,  n“  3,  mars  1930,  p.  21^' 

258. 

11  faut  entendre  par  l’illusioti  des  sosies  un  trouble  de  la  reconnaissance  qui  consista» 
d’une  part,  à  chercher  des  dissemblances  entre  les  apparitions  diverses  d’un  mén*® 
individu,  d’autre  part,  à  affirmer  des  ressemblances  imaginaires,  l’our  les  premiers  U 
s’agirait  de  sosies  négatifs  (d.  pour  les  autres  de  sosies  positifs. 

Ce  syndrome  isolé  en  1925  par  tlapgras  et  ijui  a  fait  depuis  lors  l'objet  de  rnultipl®® 
études  se  trouve  de  la  façon  la  plus  nette  au  cours  de  la  psychose  hallucinatoire  et  de  1® 
démence  paranoïde.  11  est  relativement  llxe  et  ces  é|nsodes  durent  des  années.  M®** 
l’illusion  des  sosies  se  retrouve  aussi  au  cours  de  tous  les  états  où  la  synthèse  personnel!® 
et  l’aulo-conduction  sont  profondément  atteintes  sous  l’influence  de  troubles  cénesthé" 
siques  marqués  et  de  fortes  coni'cptions  délirantes,  (l’est  dir(!  qu’on  la  rencontre  aU9S> 
dans  les  états  confusionnels  et  mélancoliques,  dans  his  états  hypochondriaques  de  1® 
|)aralysie  générale  (d,  môme,  à  titre  d’épisodes  plus  ou  moins  fugaces,  au  cours  d'état® 
d’excitation  mania(iue.  1,’évolution  du  syndrome  des  sosies  est  liée  à  celle  do  l’affe®' 
tion  mentale  ipii  lui  sert  de  base.  Dans  les  maladies  (dironiques,  elle  se  montre  en  pr®' 
mier  lieu  fonction  du  niveau  intellectuel,  lors([ue  celui-ci  s’effondre  dans  la  démence,  1®® 
thèmes  s’appauvrissent,  l’expression  en  devient  rare,  stéréotypée,  dépourvue  de  sigï*^' 
iication. 

Dans  les  affections  (jui  évoluent  vers  la  guérison,  confusion  mentale,  accès  maniaque® 
et  mélani'oli((ues,  on  assiste  à  la  rectification  do  l’illusion  des  sosies.  Le  syndrome  de® 
sosies,  qu’il  se  |)résente  sous  sa  forme  [)osilivo  ou  négative,  no  comporte  pas  en  lu*' 
môme  d’indications  pronostiques  spéciales,  sa  gravité  est  celle  de  l’état  qui  lui  sert  de 
base.  G.  L. 


REBIERRE  (Paul).  Ankylostome  et  psychiatrie. 

Iliill.  ilr  lu  Soc.  de  Méd.  milituirc  /rançuise,  mai  1929. 

Il  s’agit  d’un  soldat  araln?  en  état  de  déchéance  physique  et  qui,  suivi  dans  ®®® 
évacuations  successives  par  un  billet  d’hôpital  portant  entr’autres  la  mention  :  «  déb*' 
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•ité  mentale  »,  échoua  dans  un  centre  de  neuropsychiatrie  où  l’on  découvrit  la  pré¬ 
sence  d’ankylostomes  expliquant  toute  la  symptomatologie.  L’auteur  met  en  garde 
Contre  les  diagnostics  psychiatriques  trop  légèrement  portés  et  empêchant  certains 
hialades  de  recevoir  en  temps  utile  les  soins  que  comporte  leur  état. 

BUSSGHER  (J.)  (de  C.and).  L’influence  de  la  doctrine  psychanalytique  en 
littérature.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psychialrie,  an  XXIX,  n“  10,  p.  619-629, 
octobre  1929. 

EE  BLOCK  (L.)  (de  Liège).  Délire  à  quatre.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psgchialrie, 
an  XXIX,  n»  II,  p.  606-613,  novembre  1929. 

BLOCK  (L.)  (de  Liège).  Un  escroc  pathologique.  Journal  de  Neurologie  el  de 
Psgchialrie,  an  XXIX,  n»  II,  ]).  595-605,  novembre  1929. 

l'ROSS  (F.),  BOULENGER  (F.)  et  LEY  (Rodolphe)  Un  cas  de  folie  morale. 

Journal  de  Neurologie  cl  de  Psgchialrie,  an  .X.XIX,  n°  11,  p.  623-630,  novem¬ 
bre  1929. 

Les  auteurs  décrivent  un  cas  de  folie  morale  chez  une  déséquilibrée  supérieure. 

(.L  L. 


®Egers  (J.-E.).  Examen  psychologique  d’un  enfant  albinos.  Journal  de  Neuro¬ 
logie  el  de  Psgshialrie,  an  X.XIX,  n»  11,  ]).  613-622,  novembre  1929. 

L’auteur  examine  un  enfant  albinos  âgé  de  9  ans  et  un  mois  dans  la  famille  duquel 
ne  retrouve  aucun  antécédent  d’albinisme  et  il  conclut  que  cet  enfant  est  un  arriéré 
l’intelligence  et  un  arriéré  du  caractère.  G.  L. 

^ODIet  (a.).  L’évolution  de  l’assistance  aux  aliénés  à  Paris,  au  XX°  siècle. 

Gazelle  des  Hôpilaux,  an  GUI,  n“  11,  p.  177-180,  1"  février  1930. 

REL  GRECO  (F.).  Les  anomalies  du  caractère  chez  quelques  grands  intellec¬ 
tuels  (.Sulle  anormalité  di  carattere  di  alcuni  grandi  intelleltuali).  Archivio  generale 
Neurologia,  Psichiairia  e  Psieoanalisi,  vol.  X,  fasc.  2,  p.  182-180,  30  septem¬ 
bre  1929. 

I^ALMA  (G.)  et  TUCHTAN  (D.)  (de  Liume).  Parricide  et  matricide  commis  au 
Cours  d’un  état  démentiel  pareuioïde  (Parricidio  e  matricidio  commessi  durante 
üno  stato  amenziale-paranoideo).  Giornalc  di  Psichiairia  clinicacTccnicamanicomiale, 
an  LXIl,  vol.  IlI-lV,  1929. 

GORRITI  (Fernando).  Schizomanie  et  états  schizofdes  (lîsquizomania 
y  es(|uizoidia).  Lu  Semana  iricdica,  n“  1,  1929. 

ARIVieniSE  (Pietro).  Variations  des  substances  aminées  éliminées  par  l’urine 
chez  des  malades  mentaux  soumis  à  un  régime  diététique  spécial  (Recherches 
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